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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu ¢alismada, klinigimizde tuboovaryan apse (TOA) tedavisi
goren hastalarin retrospektif olarak sosyo-demografik bulgularini, klinik ve
laboratuvar sonuglarini degerlendirmek, uygulanan tedavi yontemlerini incelemek ve
tedavi Oncesi ve sonrasi sistemik immiin yanit indeksi (SIRI) ve sistemik immiin
inflamasyon indeksi (SII)’inin TOA yo6netiminde kullanilabilirliginin aragtirilmasi
amaclanmistir.

YONTEM: Ocak 2021 ve Aralik 2023 tarihleri arasinda, Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum klinigimizde TOA
tanistyla takip edilen 68 hastaya ait kayitlar retrospektif olarak analiz edilmistir, 4
hasta ¢caligmadan ¢ikarilmistir. Hastalara ait sosyo-demografik veriler, risk faktorleri,
klinik ve laboratuvar sonuglari, uygulanan tedavi yontemleri kaydedilmistir.

BULGULAR: Hastalarin yaglar1 18 ile 75 arasinda degigsmekle beraber, ortalama
42,39+9,63 idi. Hastalarin %81,3 1 multipardi. Hastalarin baslica sikayetleri; pelvik
agr1 (%100), ates (%40,6), bulanti-kusma (%51,6) ve vajinal akint1 (%79,7) idi. Tim
hastalara medikal tedavi uygulandi. Hastalarin 11’1 sadece medikal tedavi ile,
53’iiniin medikal tedaviye ek olarak cerrahi tedavi ile iyilesme sagladig tespit edildi.
Calismadan c¢ikarilan 2 hasta tedavi red nedeni ile ve diger 2 hastaya
medikal+perkiitan drenaj tedavisi yapilmasi nedeniyle ¢alismaya dahil edilmedi.
Cerrahiye giden tiim hastalarin; 10’una drenaj, 19’una salpenjektomi, 20’sine
salpingoooferektomi, 4’tine TAH+BSO uygulandig1 izlendi. Cerrahi uygulanan
hastalarda komplikasyon izlenmedi. Hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasinda, Hemoglobin, Lokosit, Notrofil, Monosit, CRP, SIRI ve SII degerlerinde
onemli diizeyde azalma, Lenfosit ve Platelet degerlerinde ise 6nemli diizeyde artis
tespit edildi.

SONUC: TOA ciddi mortalite ve morbiditeye sebep olabilen 6nemli bir hastaliktir.
Bu nedenle hastanin yasi, klinik 6zellikleri ve gebelik istemi gz oniine alinip ideal
tedavi yontemi belirlenmelidir. Klinik takipte sistemik inflamatuar indekslerin 6nem
kazanabildigi ancak bir inflamasyon belirteci olarak kullanilamayacagi
goriilmektedir. Bu konuda randomize kontrollii prospektif genis sayili caligmalara
ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Cerrahi tedavi, medikal tedavi, pelvik inflamatuar hastalik,
sistemik inflamatuar yanit indeksi, tubaovaryan apse.



ABSTRACT

Evaluation of clinical management of patients with tubaovarian abscess using
systemic inflammatory response indices

INTRODUCTION AND AIM: In this study, we aimed to retrospectively evaluate
the socio-demographic findings, clinical and laboratory results of patients treated for
tuboovarian abscess (TOA) in our clinic, to examine the treatment methods applied,
and to investigate the usefulness of the systemic immune response index (SIRI) and
systemic immune inflammation index (SII) before and after treatment in the
management of TOA.

MATERIALS AND METHODS: Between January 2021 and December 2023, the
records of 68 patients who were followed up in our Gynecology and Obstetrics clinic
at Sakarya University Training and Research Hospital between January 2021 and
December 2023 with a diagnosis of TOA were retrospectively analyzed, 4 patients
were excluded from the study. Socio-demographic data, risk factors, clinical and
laboratory results, and treatment modalities were recorded.

RESULTS: The mean age of the patients was 42.39+9.63 years, ranging from 18 to
75 years. 81.3% of the patients were multiples. The main complaints were pelvic
pain (100%), fever (40.6%), nausea and vomiting (51.6%) and vaginal discharge
(79.7%). All patients received medical treatment. It was determined that 11 patients
recovered only with medical treatment and 53 patients recovered with surgical
treatment in addition to medical treatment. Two patients were excluded from the
study due to treatment refusal and the other 2 patients were excluded due to
medical+percutaneous drainage treatment. Of all patients who underwent surgery; 10
patients underwent drainage, 19 patients underwent salpingectomy, 20 patients
underwent salpingoooferectomy, and 4 patients underwent TAH+BSO. No
complications were observed in patients who underwent surgery. There was a
significant decrease in Hemoglobin, Leukocyte, Neutrophil, Monocyte, CRP, SIRI
and SlI values and a significant increase in Lymphocyte and Platelet values.

CONCLUSION: TOA is an important disease that can cause serious mortality and
morbidity. Therefore, the ideal treatment method should be determined by taking
into consideration the patient's age, clinical features and pregnancy demand.
Systemic inflammatory indices may gain importance in clinical follow-up but cannot
be used as a marker of inflammation. Large randomized controlled prospective
studies are needed in this regard.

Keywords: Medical treatment, pelvic inflammatory disease, surgical treatment,
systemic inflammatory response index, tubaovarian abscess
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1. GIRIS VE AMAC

Reprodiiktif ve premenopozal donemde pelvik kitlelerin ve intraabdominal apsenin
en sik nedeni olan tubaovaryan apse (TOA), tuba uterinalar, overler ve adneksiyel
¢evre dokularin iltihabi hastaligidir (Edelman & Berger, 1980). Pelvik inflamatuar
hastalik (PIH) nedeni ile hastaneye yatirilan kadinlarin iigte birinde goriiliir.
Gegirilmis PIH &ykiisii, rahim igi ara¢ (RIA) kullanimi, birden fazla cinsel partner,
diisiik sosyoekonomik durum, kontraseptif kullanim eksikligi oOnemli risk
faktorleridir. Yapilan ¢alismalarda TOA’lerin mikrobiyal igeriginin; aerobik,
anaerobik ve fakiiltatif mikroorganizmalarin karistmi  oldugu goriilmiistiir
(Mirhashemi ve ark., 1999). Hastalarin yaklasik %70’inde unilateral yerlesimlidir
(Mirhashemi ve ark., 1999). Hastalar genellikle alt karin agrisi sikayeti ile hastaneye
bagvurur. Klinik ve laboratuvar bulgularinda ates ve lokositoz mevcuttur.
(Mirhashemi ve ark., 1999). Erken tami1 ve tedavi uzun vadeli komplikasyonlari
onlemek i¢in 6nemlidir. Tedavi edilmeyen TOA, hayat1 tehdit edici olabilir (Ribak
ve ark., 2020). Tubaovaryan apsenin tedavisinde giivenli, etkili, minimal invaziv,
kadinin fertilitesini miimkiin oldugu kadar az etkileyen bir yaklasim i¢inde olmak
onemlidir. Genellikle genis-spektrumlu antibiyotiklerle tedaviye baslanir, ancak %25
kadar hastada cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir(Granberg ve ark.,
2009).

Tubaovaryan apseli hastalarin tani, tedavi ve takibinde inflamatuar belirtegler de
kullanilmaktadir (Ribak ve ark., 2020).Son zamanlarda, osteopontin, pentraksin ve
YKL-40 dahil olmak {iizere inflamasyonda rol oynayan cesitli proinflamatuar
sitokinler ve akut faz proteinleri, PIH ve TOA’nin siddetinin ve klinik sonuglarinin
tanis1 ve tahmini i¢in arastirilmistir (Lee ve ark., 2016).Bu amagla yaygin olarak
kullanilan 16kosit degeri, notrofil sayis1t ve CRP seviyeleri ile anlamli korelasyon
gostermektedir. Lokosit sayisinin, CRP’ye gore daha diisiik yanlis negatif oranina ve
daha yiiksek duyarliliga sahip oldugu izlenmistir. Bu belirte¢ler hastaligin ciddiyetini
ve klinik sonucunu tahmin etmede biyobelirtegler olarak kullanilmaktadir (Lee ve

ark., 2016).



Yapilan son c¢aligmalarda viicuttaki inflamatuar olaylara yanit1 degerlendirmek ve
hastalarin prognozunu tahmin etmek icin SIRI ve SlI olmak iizere iki yeni indeks
kullanilmaktadir (Sahin ve ark., 2023). Literatiirde, bu indeksler farkli ¢aligmalarda,
servikal serklaj yapilan hastalarda islem basarisini, erken evre serviks kanseri
hastalarinin niiks riskini tahmin etmek ve sistemik lupus eritematozuslu gebe
kadinlarda olumsuz gebelik sonuglarinin 6ngoériillmesinde kullanilmistir (Fang ve
ark., 2023;Bruno ve ark., 2024;Sahin ve ark., 2023). Literatiirde TOA’li hastalardaki
inflamatuar siire¢ ile ilgili olarak SII ve SIRI indekslerinin degerlendirildigi bir

calismaya rastlamadik.

Bu c¢alismada, klinigimizde TOA tedavisi goren hastalarin retrospektif olarak klinik
ve laboratuvar sonuglarini, uygulanan tedavi yontemlerini, tedavi dncesi ve tedavi
sonrast hemogram, C-Reaktif Protein (CRP) degerleri ile SIRI ve SII arasindaki

iligskinin degerlendirilmesi amaglanda.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pelvik inflamatuar Hastaliklar (PiH)
2.1.1. Tamm

Pelvik inflamatuar hastalik genellikle endometrit, salpenjit, parametrit, ooforit,
tubaovaryan apse ve pelvik peritonite neden olan endoserviksten kaynaklanan tist

genital trakta kadar ulasan enfeksiyonun bir sonucudur (Ross ve ark., 2018).

2.1.2. Epidemiyoloji ve risk faktorleri

Pelvik inflamatuar hastalik insidans1 1970’11 yillarda sekstiel ge¢isli hastaliklarin
artmasi orantyla dogrudan baglantili olarak istikrarli bir sekilde artmistir. insidans
1982°de zirveye ulasmis ve yilda yaklagik 1 milyon vaka teshis edilmistir. Yilda
350.000’den fazla hastaneye yatis ve 150.000 cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulan tibbi
bir sorun olmaya devam etmektedir. PIH’in genel popiilasyondaki insidans ve
prevalansin1 degerlendirmek olduk¢a zor ve hastaligin gesitli sekillerde klinik
sonuglara yol agmas1 nedeniyle mevcut rakamlar ile tahmin edilmesi giictiir (Krivak
ve ark., 2004; Lareau & Beigi, 2008).

Pelvik inflamatuar hastalik vakalarinda N. gonorrhoeae ve C. Trachomatis en sik
etyolojide rol oynayan iki mikroorganizmadir. Bu mikroorganizmalarin kolumnar
epitelyuma afinitesi vardir. Genglerde servikal kolumnar epitelyum daha genis
alanda goriiliirken, yas ilerledikce kolumnar epitel servikal kanal icine dogru

¢ekilmektedir. Bu mekanizma gen¢ yasta PIH risk artisina neden olur (Te Linde,
2013).

Genital sistemde uygulanan intrakaviter cerrahi girisimler pelvik enfeksiyonlarin
%15’ine neden olur. Servikal mukoza bariyeri bozulur, iist genital sistemde
kolonizasyon meydana gelir (Te Linde, 2013). Tablo 2.1’ de PIH i¢in risk faktorleri
siralanmigtir (Williams, 2016)



Tablo 2.1. PIH risk faktorleri

1. Geng yas (10 ile 19 yas)

2. Cok sayida cinsel partner

3. Diger cinsel iliskiyle bulasan hastaliklar

4. Daha 6nce PIH tanisi almis olmak

5. Mekanik ya da kimyasal kontraseptif bariyer kullanmamak

6. Vajinal dus

7. RIAkullanim

8. Diisiik sosyoekonomik durum

9. N. gonorrhoeae ve C. trachomatis i¢in pozitif endoservikal testler

2.1.3. Patogenez

Pelvik inflamatuar hastalik, alt genital sistem mikroorganizmalarinin vajina veya
serviksten uterus, tubalar ve periton boslugunu da igeren iist genital trakta ilerleyen
enfeksiyonundan kaynaklanir (Chappell & Wiesenfeld, 2012). Enfeksiyonlarin
%85’den fazlasina cinsel yolla bulasan servikal patojenler veya bakteriyel
vajinozuslailigkili mikroorganizmalar ve %15 ine alt genital sistemde kolonize olan

solunum veya enterik mikroorganizmalar neden olur (Brunham ve ark., 2015).

2.1.4. Tam

Pelvik inflamatuar hastalik tanisi1 i¢in higbir subjektif sikayetin, laboratuvar ve fizik
muayene bulgusunun yiiksek derecede duyarli ve spesifik olmadig1 gosterilmistir.
Hastalarin risk faktorleri, Klinik tablo, laboratuvar ve fizik muayene bulgulari
dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. PIH tanis1 kesin degildir; PIH klinik tanisi
en deneyimli hekimlerin elinde bile %65 ila %90’ 11k pozitif dngdri degerine sahiptir
(Lareau & Beigi, 2008).

Pelvik inflamatuar hastalik tanis1 konulabilmesi i¢in CDC tarafindan major ve mindr

kriterler belirlenmistir (Lareau & Beigi, 2008) (Tablo 2.2).



Tablo 2.2. PIH tamisinda CDC kriterleri

Major Kriterler Kaynag: tespit edilemeyen pelvik agr
Uterin hassasiyet

Adneksiyel hassasiyet

AW N =

Servikal hareketlerde bimanuel muayenede hassasiyet

Minér kriterler Vajinal veya servikal mukopiiriilan akinti

Vajinal akintinin mikroskobik incelemesinde bol 16kosit goriilmesi
Eritrosit sedimentasyon hizinda artig (>15mm/saat)

C-reaktif proteinde (CRP) artis (>5 mg/L)

Ates >38,5 °C

AN N B~ W =

Vajen veya servikal kiiltlirde Streptococcus agalactiae,
Escherichia.coli, Klebsiella, Neisseria gonorrhea, Chlamydia

trachomatis’ ten birinin varligi

2.1.5. Ayirici tani

Alt karin agrist ile bagvuran kadinlarda PIH tanisimi kesinlestirmek igin; ektopik
gebelik, akut apandisit, endometriozis, irritabl barsak sendromu, ovaryan Kist
komplikasyonlar1 (riiptiir veya torsiyon gibi), sistit, fonksiyonel agr1 (fiziksel orjini

bilinmeyen agr1) gibi hastaliklar da olabilecegi diisiiniilmelidir (Ross ve ark., 2018).

2.1.6. Komplikasyonlar

Fitz-Hugh-Curtis Sendromu diger adiyla perihepatit, PIH vakalarinin %1 ila
%30’unu komplike eder. Hastalar sag tist kadran agris1 ve hassasiyetle bagvurabilir.
Bu hastalar cerrahi olarak degerlendirildiginde karaciger kapsiilii ile batin 6n duvari
arasinda adezyonlar oldugu tespit edilir. En yaygin olarak C. Trochomatis ve N.
Gonorrhoeae ile iliskili PIH da bulunur (Lareau & Beigi, 2008).

Pelvik inflamatuar hastalikli kadinlarda ektopik gebelik, infertilite, tubal skar ve
inflamasyondan kaynaklanan hasar nedeniyle kronik pelvik agr1 riski artmaktadir.
Yapilan ¢aligmalarda 2 veya daha fazla PIH atagi geciren kadinlarda kronik pelvik
agr1 riski yiiksek oranda oldugu tespit edilmistir. Infertilite riski salpenjitin siddeti ve

PIH ataklarinin sayisi arttikca artmaktadir. Klamidyal servisit ayrica tekrarlayan



enfeksiyonlarla ektopik olma riskini de arttirmaktadir. Ugten fazla atak gegiren
kadinlarin PIH olasilig1 4,5 kat artmaktadir (Mitchell & Prabhu, 2013).

2.2. Tubaovaryan apse (TOA)

Tubaovaryan apse, pelvik inflamatuar hastalik vakalarinin %30 kadarinda geg
komplikasyon olarak olusan, fallop tiipii, over ve c¢evredeki yapilart iceren
enfeksiydz bir adneks kitlesidir. Agri, sepsis ve tekrarlayan hastaneye yatislar gibi
onemli hasta morbiditeleriyleiliskilidir. PIH’1n en ciddi komplikasyonlarindan TOA,
hastaneye yatislarin %30’undan sorumludur (Lareau & Beigi, 2008).

Pelvik adezyonlar, infertilite, kronik pelvik agr1 ve ektopik gebelikler gibi uzun

vadeli komplikasyonlara neden olabilir (Fouks ve ark., 2019).

Tubaovaryan apse riiptiirii hayati risk olusturan bir komplikasyondur ve % 9’a varan
olim oranlariyla iligkilendirilmistir (Krivak ve ark., 2004). Bu nedenle TOA
riiptiiriiniin neden olabilecegi mortaliteyi ve sekellerini onlemek i¢in hizli tani
konulmast 6nemlidir. Yillar i¢inde TOA’lerin tedavisi, agresif cerrahi
yontemlerinden, intravendz antibiyotik kullanimina ve dogurganligi koruyucu

cerrahiye dogru degisiklik gostermistir (Krivak ve ark., 2004).

2.2.1. Epidemiyoloji ve risk faktorleri

Tubaovaryan apse iireme ¢agindaki kadinlarda inflamatuar pelvik kitlelerin 6nemli
ve yaygin bir nedenidir. Yilda yaklasik 100.000 hastaneye kabulden sorumludur
(Mirhashemi ve ark., 1999). Hastalarin %33-50’sinde TOA’nin gelismesinden 6nce
pelvik inflamasyon vardi. Her yil PIH nedeni ile hastaneye yatirilan 300.000
kadindan %10-30’unda ayni zamanda iligkili bir TOA oldugu bulunmustur. TOA ile
bagvuran hastalarin biiylik ¢ogunlugu menopoz 6ncesi donemdedir. Bu apseler en sik
20 ila 40 yas aras1 kadinlarda goriiliir ve bunlarin %20 ila %60°1 dogum yapmamigtir

(Krivak ve ark., 2004).

Pelvik inflamatuar hastaligin ortaya ¢ikan bulgu ve semptomlar1 genellikle HIV
enfeksiyonu durumuna gore 6nemli 6lgiide farklilik gostermez ancak bazi ¢calismalar,
HIV'li kisilerde ates olasiliginin arttigini, TOA’ye sahip olma olasiliginin ve Klinik
tablo siddetinin daha yiiksek oldugunu gostermistir. PIH veya TOA tedavisinin HIV



ile enfekte kadinlarda, enfekte olmamis kadinlar kadar etkili oldugu gosterilmistir.
Ancak HIV ile enfekte hastalarin daha uzun siireli yatarak tedavi ve antibiyotik

rejimlerine ihtiyaci oldugu ileri siiriilmektedir (Mitchell & Prabhu, 2013).

Tubaovaryan apse igin risk faktorleri Tablo 2.3’te gosterilmistir (Krivak ve ark.,
2004).

Tablo 2.3. Tubaovaryan apse igin risk faktorleri

15-25 yas arasi

o ®

Gegirilmis intrauterin cerrahi

RIA kullanim

e o

Birden fazla cinsel partner varligi
Gegirilmis pelvik taban cerrahisi
Intraabdominal operasyonlar

Immiinsupresyon

B @ ™o

IVF (in vitro fertilizasyon) tedavisi

2.2.2. Patogenez

Pelvik inflamatuar hastalik nedeniyle gelisen TOA primer olarak kategorize
edilirken, apendiks ya da barsak perforasyonundan sonra gelisen veya malignite ile
iliskili olan pelvik apseler ise sekonder TOA’dir. Her iki TOA tipine de benzer
polimikrobiyal bakteriler sebep olabilir. Bu nedenle her iki apsenin tedavisi
benzerdir. Ancak sekonder TOA’de neden olan temel patolojinin tedavi edilmesi

gerekmektedir (Krivak ve ark., 2004).

Tubaovaryan apse, anerobik, aerobik ve fakiiltatif bakterilerin karisimindan olusan
polimikrobial organizmalarin neden oldugu bir patolojidir. Bu polimikrobial
enfeksiyon cogunlukla cinsel yolla bulasan, o6zellikle C. Trochomatis ve N.
Gonorrhoeae tarafindan baslatilan, vajinadan gelen enfeksiyondan kaynaklanir. Bu
mikroorganizmalar fallop tlipiiniin epitel hiicrelerine girer ve epitelyal doku hasari ile
doku nekrozuna neden olur. Bu doku nekrozu piiriilan bir eksuda ile sonuglanir.
Fallop tiiplinii enfekte eden bakteriler, endotoksin, ekzotoksinler, yiizey antijenleri ve

lizozomal enzimler dahil olmak iizere hastada inflamatuar yaniti uyaran interlokinler,



bradikininler ve plazminojen aktivatorleri gibi ¢ok sayida inflamatuar faktor liretir.
Bu bakteriyel toksinler konagin tepkisini de artirarak doku 6demi, iskemi ve fallop
tiipii duvarinin nekrozuna yol agar. Tubanin fimbrial ucundan batina yayilan pily
over, omentum, barsak, mesane ve uterus gibi ¢evre dokulara yayilir. Bu organlar
birbirine yapisarak piiy kontrol altina alinir ve apse boslugu olusumuna yol agar. Bu
inflamatuar ortam, anaerobik, aerobik ve fakiiltatif anaerob organizmalarin bir

karisimi ile polimikrobial enfeksiyonlarin gelismesine izin verecektir (Krivak ve ark.,

2004).

Tubaovaryan apsede en yaygin izole edilen organizmalar Escherichia coli,
Bacteriodes fragilis, Bacteriodes tiirleri, Peptostreptococcus, Peptococcus ve aerobik
streptococcus’tur. Daha da 6nemlisi, E.coli riiptiire TOA’11 hastalarda sik goriilen bir
organizmadir ve gram negatif sepsisin sik bir nedenidir. Uzun siireli RIA kullanan
kadinlarda TOA siklikla Actinomyces israelli ile iligkilidir (Chappell & Wiesenfeld,
2012).

2.2.3. Klinik ve laboratuvar bulgular

Hastalar klasik olarak ates, 16kositoz, pelvik agri ile basvurur. Fizik muayenede karin
hassasiyeti, rebound hassasiyet ve defans gibi peritoneal bulgular ve servikovajinal

akint1 gorilebilir (Krivak ve ark., 2004).

Tubaovaryan apseli 232 hastadan olusan genis bir seride %50’sinde ates ve titreme,
%26’sinda bulanti-kusma, %28’inde vajinal akint1 ve %21’inde anormal vajinal
kanama rapor edilmistir (Krivak ve ark., 2004). TOA’li kadinlarin %66-80’inde
artmis 16kosit sayis1 tespit edilmistir. TOA tanis1 alan tiim hastalar ates ve 16kositoz
ile iliskili olmadigindan, bu klinik belirtilerin yoklugu taniyr dislamamaktadir.
Yararli olabilecek ek laboratuvar bulgular1 CRP ve eritrosit sedimantasyon hizidir.
Bunlar inflamasyonun spesifik olmayan gostergeleridir ve inflamatuar yanitin
ciddiyeti ve inflamasyondaki degisiklikleri degerlendirilmesinde sinirli degere sahip

olabilirler (Krivak ve ark., 2004; Rosen ve ark., 2009).

2.2.4. Goriintiileme

Tubaovaryan apse tanisi igin klinik bulgular ve laboratuvar verileri spesifik

olmadigindan goriintiileme calismalar1 O6nemlidir. Bilgisayarli tomografi (BT),



ultrasonografi, manyetik rezonans inceleme (MRI), sintigrafi ve radyoniikloid tarama
gibi ¢esitli goriintilleme yontemlerinin etkili oldugu kanitlanmistir (Rosen ve ark.,
2009; Granberg ve ark., 2009).

Tubaovaryan apselerin taninmasinda BT ve ultrason hala en ulasilabilir ve en ¢ok
tercih edilen goriintiileme yontemidir. Ultrasonografinin bildirilen duyarliligi %93 ve
ozgulliigii %99’dur. BT nin duyarlilig1 ve 6zgilliigii %100 olarak bildirilmektedir.
Ancak BT ultrasonografi ile kiyaslandiginda maliyetli ve daha az kullanilishduir
(Rosen ve ark., 2009; Granberg ve ark., 2009)

Tubaovaryan apsenin ultrason gériiniimii, multiple septasyonlar ve hipoekoik
gortintim i¢eren heterojen yapida adneksiyal kitle olarak goriilebilir (Resim 2.1). BT
ve MRI’da TOA kalin, tekdiize, kontrastlanan bir apse duvarina sahip olma ve sivi
vogunlugunun artmasiyla birlikte multilokiile seklinde goriilebilir (Resim 2.2).
TOA’li bazi hastalarda ise BT goriintiilemesinde kalinlagmus tubalar (piyosalpinks),
mesenterik diigiim ve bélgesel barsak kalinlagmas: izlenmektedir. Ayni zamanda BT
(bazen de USG), apse riiptiirlerini genellikle piiy birikimine bagli batinda serbest
mayi ve pelvis duvarinda olusan apse odaklari seklinde gosterebilmektedir (Lareau &
Beigi, 2008; Krivak ve ark., 2004).

Taninin kesin olmadig1 ve eslik eden malignite veya apandisit veya divertikiilit gibi
gastrointestinal patoloji siiphesi olan hastalarda BT tercih edilir. MR goriintiileme
tanida genis Olgiide arastirilmamistir, sahip oldugu biiylik maliyet nedeniyle taniya

katkis1 agisindan kullanabilirligine etkisinin olup olmadigi heniiz belirsizligini
korumaktadir (Chappell & Wiesenfeld, 2012).
2.2.5. Tam

Tubaovaryan apse tanis1 koymak yalnizca fizik muayene ve laboratuvar verileriyle
zor olabilir. Tani; PIH tan1 kriterlerine ek olarak goriintiileme ile adneksiyel kitlenin

varlig1 sonucunda konur(Rosen ve ark., 2009).

2.2.6. Ayiric: tam

Ayirict tanida disiiniilen Klinik tablolar; ovaryan kitle, over torsiyonu, apandisit,
ektopik gebelik, sistit, divertikiilit, endometriozisdir (Wiesenfeld & Sweet, 1993).



> Apsenin septali gorunimu

> Hipoekoik ve heterojen yapi

Tubaovaryan
apse

uterus

Multiloklle gorinimd

Resim 2.2. Tubaovaryan apsenin MR goriintiisii
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Hidrotuba

Tubaovaryan apse

Apseden drene olan ply

Resim 2.4. Operasyon sirasinda Tubaovaryan apse goriintiisii

2.2.7. Tubaovaryan apselerin tedavi yonetimi

Tubaovaryan apse tanisi alan hastalar i¢in kesin bir tedavi algoritmasi yoktur. TOA’li
hastalarin 6nemli bir kismi tireme ¢agindaki kadinlardir ve hastalarin fertilite istegi
diisiiniilerek tedavi plani bu yonde belirlenmelidir. Bu nedenle tedaviler perkiitantz
drenaj ile intravendz antibiyotikleri, apselerin drenaji i¢in laparoskopik veya

laparotomik yontemleri veya yalnizca bir adneksiyel yapi tutulmussa tek tarafli

11



apsenin eksizyonunu icerebilir. Sonug olarak, antimikrobiyal tedaviyi apsenin drenaj1
veya cerrahi eksizyonu ile birlestirme karar1 hastanin durumuna ve apsenin boyutuna

baglidir(Chappell & Wiesenfeld, 2012; Krivak ve ark., 2004).

2.2.8. Acil cerrahi

Tubaovaryan apse riiptiirii, kadinlarin genellikle peritonit belirti ve semptomlari ile
basvurdugu ve daha sonra siddetli sepsise ilerleyebildigi cerrahi bir acil durumdur.
1950’1erde genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanimindan 6nce, riiptiire TOA %85
ila %100 arasinda bir 6liim oranina sahipti. Bu oran gelismis tedavi yonetimleri
sayesinde %2’lere kadar Onemli bir dislis saglamistir (Lareau & Beigi,
2008).Hastalarda, hipotansiyon, takipne ve tagikardi gibi sepsis belirtilerinin ve akut
batin goriilmesi riiptiiriin ~ gostergesidir. Bu nedenle TOA riiptiirtinden

stiphelenildiginde acil cerrahi miidahale gerekir (Chappell & Wiesenfeld, 2012).

2.2.9. Medikal tedavi

Pelvik apselerin ¢ogu intravendz genis spektrumlu antibiyotiklere ve devaminda
uzun bir silire boyunca oral antibiyotiklere yanit verir. Se¢ilen antibiyotik rejiminin,
Bacteroides fragilis, peptostreptokoklar, gram-negatif aerobler, Chlamydia
trachomatis ve Neisseria gonorrhoeae dahil olmak {izere TOA’lerde yaygin olarak

goriilen mikrorganizmalara kars1 etkin olmasi 6nemlidir (Granberg ve ark., 2009).
2021 CDC kriterlerine gore medikal tedavi rejimleri Tablo 2.4’te verilmistir.

Tablo 2.4. Pelvik inflamatuar hastaliklarin 2021 CDC kriterlerine gore medikal
tedavi rejimleri

Onerilen parenteral rejimler
a. Seftriakson 1 gri.v. her 24 saatte
art1
Doksisiklin 100 mg oral veya i.v. her 12 saatte
art1
Metronidazol 500 mg oral veya i.v. her 12 saatte
b. Sefotetan 2 gri.v. her 12 saatte
art1
Doksisiklin 100 mg oral veya i.v. her 12 saatte
c. Sefoksitin 2 gri.v. her 6 saatte
art1
Doksisiklin 100 mg oral veya i.v. her 12 saatte
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Tablo 2.4. (devam) Pelvik inflamatuar hastaliklarin 2021 CDC kriterlerine gore
medikal tedavi rejimleri

Alternatif parenteral rejimler

a.

Ampisilin-sulbaktam 3 gr i.v. her 6 saatte

art1

Doksisiklin 100 mg oral veya i.v. her 12 saatte

Klindamisin 900 mg i.v. her 8 saatte

art1

Gentamisin i.v. veya i.m. yiikleme dozu (2 mg/kg viicut agirlig1), ardindan her 8 saatte
idame dozu (1,5 mg/kg viicut agirligr); tek giinliik doz (3-5 mg/kg viicut agirlig1) yerine
kullanilabilir

Onerilen kas ici veya oral rejimler

a.

Seftriakson 500 mg i.m. tek doz*

arti

Doksisiklin 100 mg oral 2 kez/giin 14 giin boyunca

arti

Metronidazol 500 mg oral 2 kez/giin 14 giin boyunca

Sefoksitin 2 gr i.m. tek doz ve Probenesid 1 gr oral tek dozda es zamanli uygulanir
art1

Doksisiklin 100 mg oral 2 kez/giin 14 giin boyunca

arti

Metronidazol 500 mg oral 2 kez/giin 14 giin boyunca

Diger parenteral ti¢iincii kusak Sefalosporinler (6rnegin, seftizoksim veya sefotaksim
art1

Doksisiklin 100 mg oral 2 kez/giin 14 giin boyunca

arti

Metronidazol 500 mg oral 2 kez/giin 14 giin boyunca

*Agirhigr >150 kg olan ve belgelenmis gonokok enfeksiyonu olan kisilere 1 gr seftriakson

uygulanmalidir.

Biiyiik vaka serileri, tek basina antimikrobiyal tedavinin genellikle tiim TOA’lerin

%70’inde etkili oldugunu ve sadece antibiyotiklerle tedavi basarisinda apse

boyutunun belirleyici oldugunu gostermistir. Reed ve ark.’larinin yiiriittigi bir

calismada 7 ila 9 cm arasindaki hastalarin %35’inin, 9 c¢m dstiindeki hastalarin

%60’ 1n1n cerrahi gerektirdigi gosterildi (Reed ve ark., 1991). DeWitt ve ark.’larinin

ylriittiigi ¢alismada ise 8 cm’den biiyiik apselerin drenaj ve cerrahi gerektirdigini ve
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hastanede kalig siiresinin apse boyutuyla iligkili oldugu tespit edilmistir. Bu nedenle
hemodinamik olarak stabil olan ve apse ¢ap1 8 cm’den daha kii¢iik olan hastalarda
tek basina antibiyotik baslanmasi ongoriilmiistiir (DeWitt ve ark., 2010). Ancak
antibiyotik tedavisine baglandiktan sonraki 48 saat i¢inde klinik yanit alinamadiginda

cerrahi tedavi veya drenaj diistintilmelidir (Chappell & Wiesenfeld, 2012).

2.2.10. Cerrahi tedavi

Tubaovaryan apseli hastalarin cerrahi tedavi secenekleri, yalnizca drenajdan
unilateral salpingooferektomiye, total abdominal histerektomiye ve bilateral
salpingooferektomiye kadar uzanir. Tarihsel olarak TOA’li hastalarin ¢ogu total
abdominal histerektomi ve bilateral salpingooferektomi (TAH-BSO) ile agresif bir
sekilde tedavi edilirdi. Bu yaklagim iyilesmede yiiksek oranlar sunmasina ragmen
cogunlukla cerrahi komplikasyon, infertilite ve erken menopoz riskine neden
oluyordu. Cerrahi planlanirken, hastanin fertilite istegi olsun ya da olmasin organ
koruyucu yaklagim uygulanmalidir. Clinkii bu yaklasim intraoperatif komplikasyon
riskini en aza indirir. Bu organ koruyucu tedavi modaliteleri, goriintiilleme
kilavuzlugunda drenajdan, laparoskopiye ve laparotomiye kadar degisebilir

(Granberg ve ark., 2009; Chappell & Wiesenfeld, 2012).

Giiniimiizde cerrahi tedavinin amaci miimkiin oldugunca minimal invaziv ve
konservatif olmaktir. Bu yaklasim, operasyon sirasinda adezyonlarin agilmasi,
apsenin drenaji, enfekte ve nekrotik dokularin eksizyonu ve periton boslugunun

irrigasyonunun yapilmasi olarak goériilmektedir (Granberg ve ark., 2009).

Gecmisten gelen aligkanliklarla ¢ogu jinekolog cerrahi tedavide laparotomiyi tercih
etse de laparoskopik yaklasim giinlimiizde hastanede kalis siiresinin kisalmasi, yara
yeri enfeksiyon oranlarinin azalmasi ve tedaviye yanitin klinik olarak daha hizli
olmasi nedeniyle daha giivenlidir. Ancak cerrahin laparoskopik deneyimi ve

uzmanlig1 6nem kazanmaktadir (Granberg ve ark., 2009).

Postmenopozal donemde apse ile bagvuran bir hastada malignite endise kaynagidir.
Bu nedenle menopoz sonrasi apse tedavisinde cerrahi tedavi diistiniilmelidir. Bir
calismada 17 postmenopozal kadindan 8’inin (%47), 76 premenopozal kadindan ise

I’inin (%1,3) altta yatan bir maligniteye sahip oldugunu bildirmistir (Protopapas ve
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ark., 2004). Bu nedenle, TOA’li postmenopozal hastalar malignite riskleri agisindan
bilgilendirilmelidir (Chappell & Wiesenfeld, 2012).

2.2.11. Minimal invaziv drenaj

Karin i¢i apse koleksiyonlarin1 operasyon ihtiyacini ortadan kaldirarak basarili bir
sekilde bosaltmak icin 1970’lerden bu yana cesitli goriintiileme yontemleri ve
yaklasimlari kullanilmistir. Pelvik apse, transabdominal, transrektal, transgluteal ve
transvajinal yaklasimla ultrason veya BT rehberligi kullanilarak bosaltilmistir. Bu
yaklasim apsenin konumuna baglidir; iist pelvis ve karin bolgesindeki apseler i¢in
transabdominal ve daha derin pelvik apseler ig¢in transvajinal yoldan drenaj
yapilmistir. Apseler katater yerlestirilmesiyle veya tek basina aspirasyonla
bosaltilabilir ve basar1 oran1 %77,8 ve %100 arasinda goriilmektedir (Chappell &
Wiesenfeld, 2012).

Sonug olarak; TOA’nin yonetimi i¢in optimal yaklasim hala tartismalidir (Chappell
& Wiesenfeld, 2012).

2.3. Sistemik Inflamatuar Yamt indeksi (SIRI) ve Sistemik immiin-inflamatuar

Yamt indeksi (SIT) Nedir?

Sistemik inflamasyon, viicudun immiin sisteminin enfeksiyonlar, fiziksel travma ve
stres dahil olmak {izere ¢esitli uyaranlara cevap olarak aktive edildigi bir durumdur.
Sonu¢ olarak viicut bu siirecte, inflamatuar belirte¢ler olarak bilinen bir dizi
maddenin salinmasina neden olan sitokinler gibi inflamatuar aracilar tiretmektedir.
Sistemik inflamasyonun varligim1 saptamak i¢in bu inflamatuar belirtegler
kullanilabilir.  Potansiyel hastaligin  durumunu veya erken taninmasini

saglayabilmektedir (Maziashvili ve ark., 2023).

Tam kan hiicresi indeksleri tibbin ¢esitli alanlarinda ¢alisan arastirmacilarin ilgi
odagindadir. Periferik dolasimdaki kan hiicrelerinin, bagisiklik diizenlemesi, sitokin
salgilanmas1 ve doku yenilenmesi gibi ¢ok sayida gorevi vardir. Bu sebeple ¢esitli
sistemik hastaliklarda degisen bagisiklik tepkilerini yansitma potansiyeline

sahiptirler. Inflamatuar yanita periferik I6kositler, lenfositler, ndtrofiller, trombositler
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ve akut faz proteinleri katkida bulunur ve kolay bir sekilde saptanmaktadir (Huang
ve ark., 2019).

Son zamanlarda birg¢ok bilim adami periferik kandaki nétrofil, trombosit ve lenfosit
sayisinin inflamatuar hastaliklar ve ¢esitli timorlerle yakindan iliskili oldugunu 6ne
stirmektedir. Trombositler, inflamatuar yanit sinyal yolunu ve beyaz kan hiicrelerinin
biyolojik davranigini etkileyebilir ve tiimor hiicrelerinin ¢ogalmasini ve metastazini
da tesvik edebilmektedirler (Huang ve ark., 2019). Literatiirlerdeki ¢alismalarda
tiimor gelisimi, malign transformasyon, metastaz ve immiin savunma yanitlari dahil
olmak tizere, kanser gelisiminde inflamasyon ve immiin yanitlarin ¢ok énemli oldugu

goriilmistiir (Fang ve ark., 2023).

Son yillarda tibbin ¢esitli alanlarinda SIRI ve SII degerleri yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu indeksler birden fazla hiicre tipini igermektedir ve hastalarin
prognozunu tahmin etmek ve altta yatan inflamatuar yanit1 karakterize etmek i¢in
kullanilabilmektedir (Sahin ve ark., 2023). SIRI ve SlI degerleri, farkli tam kan
hiicresi sayimi1 parametrelerini birlestirir ve etkilenen bireylerdeki inflamasyonu
yansitma potansiyeli daha yiiksektir (Sahin ve ark., 2023). SIRI degeri; notrofiller x
monositler/lenfositlerin oran1 ve SII degeri; notrofiller x plateletler/lenfositlerin
oranidir. Bu indeksler ii¢ kan parametresinin yalniz kullanilmasina gore hastaligin

durumunu daha stabil bir sekilde yansitabilmektedir (Huang ve ark., 2021).

Kan hiicresi sayimlarindan elde edilen SIRI ve SlII degerleri, lokal bagisiklik
durumunu ve insan viicudundaki sistemik inflamasyonu uygun sekilde etkileyebilen
yeni ve kapsamli inflamatuar ongoriiciilerdir. Dahasi, mevcut ¢alismalar SII ve
SIRI'nin viicuttaki kronik inflamatuar durumunu diger inflamatuar gostergelerden
daha iyi yansitabildigini dogrulamistir. Bu nedenle, daha fazla tanisal etkinlik ve
stabilite ile sistemik inflamasyonun degerli belirleyicileri olarak hizmet
edebilmektedirler (Fang ve ark., 2023). Sl ve SIRI'nin elde edilmesi daha az
maliyetli ve kolay oldugundan, yavas yavas klinik arastirmalara uygulanabilmektedir
(Fang ve ark., 2023).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya baslamadan 6nce Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
30.04.2024 tarih ve 356725 sira numarasi ile onay alinmistir. Ocak 2021 ve Aralik
2023 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
hastaliklart ve Dogum kliniginde TOA nedeniyle takip edilen hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Buna gore pelvik agr1, 16kore sikayetleri ve 16kositoz, CRP yiiksekligi
olan TOA on tanist ile hospitalize edilen hastalarin bilgileri kaydedildi. Hasta
kayitlarina retrospektif olarak hasta kayit sisteminden ulasildi. Hastanin yasi,
gravide-parite-yasayan ¢ocuklari-dogum sekli, medeni durumu, cinsel iliski varligi-
siklig1 ve partner sayisi, viicut kitle indeksi, hastanin ve esinin egitim durumu-
meslegi, ek hastalik- gegirilmis operasyon, menopoz ve infertilite durumu, son 1
yildir kullanilan korunma yéntemi ve RIA varligi, gegirilmis PIH dykiisii kaydedildi.
Hastalarin basvuru sikayetleri sikayetleri (ates-titreme, karin agrisi, bulanti-kusma),
vajinal muayene bulgular1 (servisit, 16kore, hassasiyet, 1s1 artisi) kayitlardan elde
edildi. Hastalarin rutin olarak yatista ve tedavi sonrasi taburculuk 6ncesi bakilmis
olan hemogram parametreleri (I6kosit, lenfosit, monosit, nétrofil, platelet), CRP ve
timor belirteclerinin degerleri kaydedildi. Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi
hemogram parametreleri kullanilarak SIRI ve SII degerleri hesaplandi. SIRI (nGtrofil
x monosit/ lenfosit) ve Sl (nétrofil x platelet/ lenfosit) formiilii kullanilarak
hesaplandi. Transvajinal ya da transabdominal USG ve BT ile degerlendirilmis
hastalarin goriintiileme bulgular1 (TOA’nin varligi, boyutlari, lokalizasyonlar1 ve
hidrosalpenks goriintiisii) kaydedildi. Hastalara uygulanan tedavi yontemleri, patoloji
sonuglar1 ve operasyon sirasinda gelisen komplikasyonlar kaydedildi. Hastalar
ultrtasonografik olarak 6 cm ve iistii boyutlarda TOA ve hidrosalpenks goriintiisii
mevcut olanlara rutin uygulamada operasyon planlandigindan hastalar

cerrahi+medikal ve sadece medikal tedavi alan hastalar olarak iki gruba ayrildi.

3.1. istatistiksel Yontemler

Calismada kullanilan sayisal degiskenler normal dagilima uygunluk yoniinden
Shapiro-Wilk normallik testi ile incelendi ve tiim sayisal degiskenlerin normal

dagilima sahip oldugu bulundu. Buna gore; sayisal degiskenler yoniinden bagimsiz
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iki grup arasinda yapilan karsilastirmalarda bagimsiz iki 6rneklem t testi, bagimsiz
ikiden fazla grup arasinda yapilan karsilagtirmalarda ise tek yonlii varyans analizi
(ANOVA) kullanildi. CRP, SII ve SIRI degeri ile hemogram sonuglarinin tedavi
oncesi ve tedavi sonrasi arasindaki degerleri yoniinden yapilan karsilastirmalarda
bagimli iki 6rneklem t testi kullanildi. CRP, SII ve SIRI degeri ile diger tiim sayisal
degiskenler arasindaki iliski degerlendirmesinde Pearson korelasyon analizi

kullanildi. Sayisal degiskenler aritmetik ortalama ve standart sapma ile gosterildi.

Kategorik degiskenler yoniinden medikal tedavi ve medikal+cerrahi gruplar1 arasinda
yapilan karsilastirmalarda Pearson, Yates ya da Fisher ki-kare testleri, tedavi oncesi
ve sonrasi arasinda yapilan karsilastirmalarda ise marjinal homojenite testi kullanildi.

Kategorik degiskenler say1 (n) ve yiizde (%) ile gosterildi.

Calismada tip I hata 0,05 olarak kabul edilip, p degerleri 0,05’in altinda
hesaplandiginda istatistiksel olarak onemli kabul edildi. Tiim hesaplamalar hazir
istatistik yazilimi ile yapildi (IBM SPSS Statistics, Version 23.0. Armonk, NY: IBM
Corp.).
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TUBAOVARYAN APSELIHASTALAR

n:68

Medikal tedavi+
Transabdominal drenaj tedavisi
alan hastalar

n:2

Tedawvi red ile tabucu olan
hastalar

n:2

Cemrahi Tedavi alan hastalar

Medikal Tedavi alan hastalar 253

n:ll

(Transabdominal perkiitan drenaj
vapilan hastalar dahi edildin:2)

Sekil 3.1. Calismaya dahil edilen ve edilmeyen hastalar
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4. BULGULAR

Bu calismamizda, Ocak 2021 ve Aralik 2023 tarihleri arasinda, Sakarya Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve Dogum Klinigimizde
tubaovaryan apse tanisiyla takip edilen 68 hasta mevcuttu. 2 hasta tedavi red ile
hastaneden ayrilmasi nedeniyle ve 2 hastaya da sadece perkiitan drenaj yapilmisti,

ancak calismada anlamli bir sonu¢ vermeyecegi i¢in ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya 64 hasta ile devam edildi (Sekil 3.1).

Bu calismaya dahil edilen hastalarin, yaslar1 18 ile 75 arasinda degismekle beraber
ortalama 42,39 + 9,63 idi. Hastalarin BMI ortalama 28,54 + 5,28 ve en fazla 33,82 en

az 23,26 olarak goriildii. Demografik 6zelliklerinde hastalarin medeni durum,

hastanin ve esinin egitim durumu-meslegi incelendi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zelliklerine gore dagilimi

n (%)
Yas 42,39+9,63
Kilo 73 41£12,44
Boy 1,6+0,07
BMI 28,54+5.28
Gravida 3,08+1,85
Parite 2,47+1,58
Yasayan 2,27+1,35
Abortus 0,59+0,81
Multipar 52 (81,3)
Multipar-Primipar-Nullipar Primipar 8 (12,5)
Nullipar 4 (6,3)
. Evli 56 (87,5)
Medeni Durum Dul-Bosanmig 8 (12,5)
Ilkokul 37 (57,8)
Hastamin Egitim Durumu Ortaégrenim 23 (35,9)
Universite 4 (6,3)
Ev Hanim 47 (73,4)
Hastanin Meslegi Isci 11 (17,2)
Memur 6 (9,4)
Tlkokul 22 (34,4)
Esinin Egitim Durumu Ortaégrenim 38 (59,4)
Universite 4 (6,3)
Isci 25 (39,1)
Esinin Meslegi Memur 15 (23,4)
Serbest Meslek 24 (37,5)
Evlilik Siiresi 20,3+9,47
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Hastalarin cinsel iliski varligi arastirildi ve %92,2 (n:59) hastada oldugu %7,8 (n:5)
hastada olmadigi tespit edildi. Birden fazla partner sayisinin sadece 2 hastada izlendi
(Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Cinsel iliski ile ilgili bulgular

) Var 59 (92,2)
Cinsel Iliski
Yok 5(7,8)
Yok 5(7,8)
Haftada 1-2 44 (68,8)
Koit Sikhig1
Ayda 1-2 13 (20,3)
Son 1 Yilda 1-2 2(3,1)
1 62 (96,9)
Partner Sayisi -
Birden Fazla 2(3,1)

Calismamizdaki hastalarin %32,8’inde (n:21) kronik hastalik mevcuttu. Bunlarin
%7,8’1 (n:5) Diabetes Mellitus (DM), %9,4’i (n:6) Hipertansiyon (HT), %12,5%i
(n:8) HT+DM, %3,1 endometrioma Oykiisiine sahipti (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Kronik hastalik dykiisii

Yok 43 (67,2)
Diabet (DM) 5(7,8)
Ek Hastahk Hipertansiyon 6 (9,4)
HT+DM 8 (12,5)
Endometriyoma 2(3,1)

TOA hastalarinda gegirilmis TOA-hidrotuba operasyonu olma ihtimali vardir. %6,3
(n:4) hastada gegirilmis TOA-hidrotuba oykiisii mevcuttu (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Gegirilmis TOA-jinekolojik operasyon

Gegirilmis TOA  Hidrotuba | Var 4(6,3)

Operasyonu Yok 60 (93,8)
Gegirilmis Jinekolojik | Var 13 (20,3)
Operasyonu Yok 51 (79,7)

21



Hastalardan %18,8’i (n:12) menopozda ve %6,3’1 (n:4) infertil idi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Menopoz ve infertilite oranlari

Var 12 (18,8)
Menopoz

Yok 52 (81,3)
. Var 4(6,3)
Infertilite

Yok 60 (93,8)

Tubaovaryan apseli hastalarda risk faktdrleri arasinda; RIA kullanimi bulunmaktadr.

Son 1 yildir kullanilan kontrasepsiyon ydntemlerinden RiA kullanim1 %40,6 (n:26)

oraninda goriildii. %26,6 (n:17) oraninda hasta kontrasepsiyon kullanmamisti. RIA

Oykiisii olan hastalarin unilateralite oran1 %65,4 (n:17) olarak goriildii (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Kontrasepsiyon yontemleri

Son 1  Yidir  Kullamlan|Var 47 (73,4)
Kontrasepsiyon Yontemi Yok 17 (26,6)
Yok 17 (26,6)
RIA 26 (40,6)
Kontrasepsiyon Cesitleri Kondom 14 (21,9)
Oral Kontraseptif 3(4,7)
BTL 4(6,3)
Kac Y1l RIA Varhg 7,23+4,84
Ria OyKkiisii Olanlarda Unilateral ve | Unilateral 17(654)
Bilateralite Bilateral 9 (34,6)

Vajinal akinti ve pelvik agr

tubaovaryan apseli hastalarda en sik goriilen

sikayetlerdir. Toplanan verilerde tiim hastalarda pelvik agr1 mevcuttu. %40,6 (n:26)

hastada ates-titreme, %51,6 (n:33) hastada bulanti-kusma sikayeti vardi. Vajinal
muayenede ise %79,7 (n:51) 16kore, %43,8 (n:28) 1s1 artis1, %84,4 (n:54) hastada
hassasiyet mevcuttu. Gegirilmis PIH Oykiisii %65,6 (n:42) hastada vardi. TOA’li

hastalar akut batin tablosu ile hastaneye basvurabilmektedir. %10,9 (n:7) oraninda

hastada akut batin mevcuttu (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Sikayet ve muayene bulgulari

Gegirilmis PIH Oykiisii Vvar 42 (65,6)
Yok 22 (34,4)
Ates Titreme Var 26 (40,6)
Yok 38 (59,4)
Sikayet Bulant1 Kusma var 33 (51,6)
Yok 31 (48,4)
Karin Agris1 var 64 (100)
Yok 0 (0)
Lokore var 51 (79,7)
Yok 13 (20,3)
i Var 28 (43,8)
Vajinal Muayene |Is1 Artisi VoK 5 663)
. Var 54 (84,4)
Hassasiyet
Yok 10 (15,6)
Akut Batin Var 7(10,9)
Yok 57 (89,1)

Apse kist boyutuna gore tedavi planlamasi yapilabilmektedir. Apse ¢apini 6 cm sinir

olarak alarak veri orani elde edildi. %382,8 (n:53) hastada apse ¢ap1 6 cm ve istii

tespit edildi. Unilateral bolgede apse goriiniimii hastalarin %67,2’sinde (n:43)
izlendi. Unilateral bolgede hastalarin %67,4’tinde (n:29) sol adnekste, %32,6’sinda
(n:14) sag adnekste apse mevcuttu. Ayrica %57,8 (n:37) hastada hidrosalpenks

goriiniimil vardi. Hidrosalpenksi olan hastalarin yas ortalamasi1 42,35+9,44 olarak

goriildi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Apse bolgesi ve boyutu, hidrosalpenks goriiniimii ve yas ortalamasi

Unilateral 43 (67,2)
Taraf -
Bilateral 21 (32,8)
. Sag Adneks 14 (32,6)
Aose Unilateral ol Adneks 2%(674)
Kist Boyutu <6Cm = 11(17.2)
6cm ve Ustii 53 (82,8)
Hidrosalpenks Goriiniim var 37 (57.8)
Yok 27 (42,2)
Yas deseri
n Ort=Ss prdesert
Hidrosalpenks | YOk 27 42,44+10,06 0670
yas ortalamasi var 37 42,3549 44 '
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Yapilan hpv ve smear taramalarinda %6,3 ile sadece 4 hastada hpv pozitifligi

saptandi. Smear sonuglarinda ise 1 hastada LSIL sonucu mevcuttu.

Tedavi siirecinde yatis siiresi ortalama 9,03+4,35, en ¢ok yatis giinii 13,38 en az da
4,68 olarak izlendi. Medikal tedavide genel olarak CDC kriterlerine gore tedavi plani
olusturuldugu gorildi. %87,5 (n:56) hastada
Seftriakson+Metronidazol+Doksisiklin ve %3.1 (n:2) hastaya allerji gelismesi
nedeniyle Gentamisin+Klindamisin+Doksisiklin tedavisi uygulandigi saptandi.
%9,4 (n:6) hastaya ise enfeksiyon klinigi onerileri kapsaminda tedavi yapildigi
goriildii. Seftriakson+Metronidazol+Doksisiklin tedavisi aldigi giin ortalama
8,18+4,5 1di, en fazla giin 12,68 ve en az giin 3,68 olarak tespit edildi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Yatis siiresi, aldiklari ilag tedavileri bulgulari

Yatis Siiresi 9,03+4,35
Seftriakson+Metronidazol+Doksisiklin 56 (87,5)
Aldigr ilag tedavi
Diger 8 (12,5)
Seftriakson+Metronidazol+Doksisiklin 56 (87,5)
Tazosin 3(4,7)
Gentamisin+Klindamisin+Doksisiklin 2(3,1)
Aldigi ilacg tedavi - -
Avelox-Moksifloksasin 1(1,6)
Meronem 1(1,6)
Ertapenem 1(1,6)
Seftriakson+Metronidazol+Doksisiklin Aldig: Siire (Giin) 8,18+4,5
Diger ila¢ Aldig Siire (Giin) 7,25+1,98

Bir¢ok TOA hastasinda yapilan tetkiklerde CA 19-9 ve CA 125 pozitifligine
rastlanabilmektedir. Maligniteden siliphelenildiginde Onemli timdér marker:
olabilmektedir. Tiimoér marker degerlerinden CA 19-9 ve CA 125’in sayisal
degerlerinin ortalamasi alindi. CA 125 ortalama degeri 62,52+102,9, CA 19-9
ortalama degeri 16,12+31,08 idi. CA 125 degeri 35 ve listii olan hasta oranm1 %32,8
(n:21) iken medikal tedavi alan hasta oran1 %27,2 (n:4), cerrahi tedavi alan hastalar
%33,9 (n:18) olarak tespit edildi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Timor marker degerleri

Timér Marker CA125 62,52+102,9
Timoér Marker CA19-9 16,12+31,08
Tiimor marker CA 125%in 35 iistii olan medikal ve | Medikal tedavi 4(27,2)
cerrahi tedavi alan hasta oranlar Cerrahi tedavi 18 (33,9)
Tiimor marker CA125’in 35 iistii ve alt 35 ve Ustii 21(32,8)

35 Alti 43 (67,2)

Uygulanan tedavilerde yalmizca medikal tedavi yapilan %17,2 oraniyla 11 hasta,
medikal+cerrahi tedavi yapilan ise %82,8 oraniyla 53 hasta oldugu tespit edildi.
Ancak cerrahi yapilan hastalardan 2’sine obezite ve 1’ine de primer infertilite nedeni
ile oncelikli olarak perkiitan drenaj yapilmis ve fayda saglamayinca cerrahi tedavi

yapilmigti.

Yapilan operasyonlardan apse drenaj1 %18,9 orani ile 10 hasta, salpenjektomi %35,8
orani ile 19 hasta, salphingooferektomi %37,7 orani ile 20 hasta ve TAH+BSO %7,5
orani ile 4 hasta olarak tespit edildi. Cerrahi yontemlerden; laparoskopi %79,2 orani
ile 42 hastaya, laparotomi %15,1 orani ile 8 hastaya, laparoskopiden laparotomi %5,7
oran1 ile 3 hastaya uygulandigi goriildii. Operasyonlar sonrasinda barsak
yaralanmasi, yara yeri enfeksiyonu ve dehisens gibi herhangi bir komplikasyon

izlenmedi. Hastalara yakin zamanda girisim yapilmadi.

Verilerdeki patoloji sonuglari daha ¢ok tubaovaryan apse ve salpenjit-hidrotuba
olarak goriildii. 1 hastada Adenokarsinom/Primer Kolon Karsiomu ve 1 hastada
Borderline Seromiisinoz Tiimor patoloji sonucu verilerde izlendi. Ve 5 hastanin

endometrioma zemininden TOA gelistigi tespit edildi (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Tedavi, yapilan operasyon ve patoloji sonuglari

. Medikal 11 (17,2)
Tedavi - -
Medikal+Cerrahi 53 (82,8)
Laparoskopi 42 (79,2)
Cerrahi Cesit Laparotomi 8(15,1)
Laparoskopiden Laparotomi 3(5,7)
Apse Drenaji 10 (18,9)
Salpenjektomi 19 (35,8)
Yapilan Operasyon - -
Salphingooferektomi 20 (37,7)
TAH+BSO 4(7,5)
Tuba Ovaryan Apse 29 (54,7)
Salpenjit-Hidrotuba 17 (32,1)
Patoloji Sonucu Adenokarsinom/Primer Kolon Karsiomu 1(1,9)
Borderline Seromiisinéz Tiimor 1(1,9
Endometrioma 5(9,4)

Tiim hastalarda tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi Olgiimler arasinda hemogram,

degerleri yoniinden yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli goriildii

(p<0,05). Hastalarin tedavi oncesine gore tedavi sonrasinda, Hemoglobin, Lokosit,

Notrofil ve Monosit degerlerinde onemli diizeyde azalma, Lenfosit ve Platelet

degerlerinde ise onemli diizeyde artis goriildii (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Tiim hastalarda hemogram sonuglarinin tedavi dncesi ve sonrasina gore

dagilimi.
.. Etki
(Ort£SS) p-degeri Biiyiikliigii

Tedavi Oncesi 10,98+1,64

Hemoglobin | Tedavi Sonrasi 9,84+1,2 <0,001 0,725
Fark (Once-Sonra) 1,1441,58
Tedavi Oncesi 14,36+6,39

Lokosit Tedavi Sonrasi 8,88+3,09 <0,001 0,924
Fark (Once-Sonra) 5,47+5.92
o 0B 17 (26.6)
Ledavl 1 0 bin — 15 bin 25 (39,1)
Oncesi

Likosit >15 bin 22 (34,4) <0.001

okost ~ [<10bin 46 (71,9) !
Tedavi oo T e i 16 (25)
Sonrasi
>15 bin 23.1)
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Tablo 4.12. (Devam) Tiim hastalarda hemogram sonuglarinin tedavi dncesi ve
sonrasina gore dagilima.

Tedavi Oncesi 1,71£0,72
Lenfosit Tedavi Sonrasi 1,97+0,88 0,010 -0,332
Fark (Sonra-Once) 0,26+0,79
Tedavi Oncesi 11,76+6
Notrofil Tedavi Sonrasi 6,16+2,88 <0,001 0,922
Fark (Once-Sonra) 5,64+6,07
Tedavi Oncesi 312,79+97,22
Platelet Tedavi Sonrast 360,35+135,38 <0,001 -0,435
Fark (Sonra-Once) 47,56+109,39
<450 bin 56 (87,5)
gi‘ii‘;: 450 bin — 600 bin |8 (12,5)
>600 bin 0
Platelet <450 bin 47 (73.) <0,001 -
Tedavi - o0 in— 600 bin |14 (21,9)
Sonrast
>600 bin 3(4.7)
Tedavi Oncesi 0,71£0,33
Monosit Tedavi Sonrasi 0,54+0,19 <0,001 0,680
Fark (Once-Sonra) 0,1840,26

Tiim hastalarda tedavi oncesi ile tedavi sonrasi dl¢limler arasinda CRP, SII ve SIRI
degerleri yoniinden yapilan karsilagtirmalarda istatistiksel olarak oOnemli fark
bulundu (p<0,001). Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasinda, CRP, SII ve SIRI
degerlerinde 6nemli diizeyde azalma tespit edildi (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Tiim hastalarda CRP, SII ve SIRI degerlerinin tedavi 6ncesi ve sonrasina
gore dagilimi.

(OrtSS) p-degeri l'i:il;iiikliigﬁ

Tedavi Oncesi 156,93+112,23

CRP Tedavi Sonrasi 38,85+32,14 <0,001 1,123
Fark (Once-Sonra) 118,07+105,1
Tedavi Oncesi 2552,7242096,28

Sl Tedavi Sonrasi 1312,85+1154,32 <0,001 0,534
Fark (Once-Sonra) 1239,87+2322,38
Tedavi Oncesi 6,05+5,42

SIRI Tedavi Sonrasi 2,02+1,81 <0,001 0,754
Fark (Once-Sonra) 4,0345,35
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Sadece medikal tedavi uygulanan hastalarda tedavi dncesi ile tedavi sonrasi l¢timler
arasinda lenfosit haric hemogram degerleri yoniinden yapilan karsilastirmalarda
istatistiksel olarak onemli fark bulundu (p<0,05). Tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasinda, Hemoglobin, Lokosit, Notrofil ve Monosit degerlerinde 6nemli diizeyde

azalma, Platelet degerlerinde ise 6nemli diizeyde artis izlendi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Sadece medikal tedavi alan hastalarda (n=11) hemogram sonuglarinin
tedavi dncesi ve sonrasina gore dagilimi.

(OrtSS) p-degeri Eg;'ﬁkmgﬁ
Tedavi Oncesi 10,57+1,07
Hemoglobin | Tedavi Sonrasi 10,04+1,05 0,021 0,829
Fark (Once-Sonra) 0,54+0,65
Tedavi Oncesi 14,1+6,32
Lokosit Tedavi Sonrasi 7,742 91 <0,001 1,420
Fark (Once-Sonra) 6,36+4,47
~ [<10bin 3(27.3)
L9Vl T10bin—15bin |4 (364)
Lokosit =D b1.n 4(36.4) <0,001 -
~ | <10 bin 10 (90,9)
Tedavi 1y 0 in " 15 bin 10.0)
Sonrast
>15 bin 0(0)
Tedavi Oncesi 1,71+0,89
Lenfosit Tedavi Sonrasi 2,11+1,52 0,101 -0,545
Fark (Sonra-Once) 0,4+0,73
Tedavi Oncesi 11,64+5,33
Notrofil Tedavi Sonrasi 4,84+1,46 <0,001 1,427
Fark (Once-Sonra) 6,844,76
Tedavi Oncesi 273,58+79,59
Platelet Tedavi Sonrasi 359,19+133,47 0,007 -1,008
Fark (Sonra-Once) 85,61£84,95
| <450 bin 11 (100)
Tedavi e hin— 600 bin |0 (0)
Oncesi >600 bin 0(0)
Platelet <450 bin 8(72,7) <o00r -
Jedavi 250 bin 600 bin |3 (27.3)
>600 bin 0(0)
Tedavi Oncesi 0,71+0,39
Monosit Tedavi Sonrasi 0,47+0,14 0,037 0,723
Fark (Once-Sonra) 0,25+0,34
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Sadece medikal tedavi uygulanan hastalarda tedavi dncesi ile tedavi sonrasi l¢timler
arasinda CRP, SIRI ve SII degerleri yoniinden yapilan karsilagtirmalarda istatistiksel
olarak o6nemli fark bulundu (p<0,05). Hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasinda, CRP, SII ve SIRI degerlerinde 6nemli diizeyde azalma tespit edildi

(Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Sadece medikal tedavi alan hastalarda (n=11) CRP, Sll ve SIRI
degerlerinin tedavi oncesi ve sonrasina gore dagilimi.

(OrtSS) p-degeri Eg;iﬁkmgﬁ

Tedavi Oncesi 146,514101.3

CRP Tedavi Sonrasi 27.82428.15 0,002 1,269
Fark (Once-Sonra) 118.69+93.56
Tedavi Oncesi 1859.76-767.26

Sl Tedavi Sonrasi 951,34+485.36 <0,001 1,400
Fark (Once-Sonra) 008,42+649.01
Tedavi Oncesi 5,8144,82

SIRI Tedavi Sonrasi 1,23+0,54 0,011 0,943
Fark (Once-Sonra) 4,58+4,86

Medikal+cerrahi tedavi alan hastalarda tedavi Oncesi ile tedavi sonrasi Olgiimler
arasinda hemogram degerleri yoniinden yapilan karsilastirmalarda istatistiksel olarak
onemli fark bulundu (p<0,05). Hastalarin tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasinda,
Hemoglobin, Lokosit, Notrofil ve Monosit degerlerinde onemli diizeyde azalma,

Lenfosit ve Platelet degerlerinde ise 6nemli diizeyde artis goriildii (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Medikal+cerrahi tedavi alan hastalarda (n=53) hemogram sonuglarinin

tedavi Oncesi ve sonrasina gore dagilimai.

. . Etki
(OrtSS) P-degeri \piivikliigii
Tedavi Oncesi 11,07+1,73
Hemoglobin | Tedavi Sonrasi 9.8+1.23 <0,001 0,754
Fark (Once-Sonra) 1.27+1.68
Tedavi Oncesi 14.41+6.46
Lokosit Tedavi Sonrasi 9.1243.09 <0,001 0,853
Fark (Once-Sonra) 5,2946,2
<10 bin 14 (26,4)
(T.)Eda"! 10 bin — 15 bin 21 (39,6)
ncesi
>15 bin 18 (34)
Lokosit <0,001 -
<10 bin 36 (67,9)
sedavi 110 bin - 15 bin 15 (28,3)
onrasi
>15 bin 2(3,8)
Tedavi Oncesi 1,71+0,69
Lenfosit Tedavi Sonrast 1.94+07 0,039 -0,291
Fark (Sonra-Once) 0.23+081
Tedavi Oncesi 11,79+6,17
Notrofil Tedavi Sonrasi 6.44+3.03 <0,001 0,922
Fark (Once-Sonra) 5,35+6,32
Tedavi Oncesi 320.92499.19
Platelet Tedavi Sonrasi 360.58+137.04 0,013 -0,351
Fark (Sonra-Once) 39.66+112.87
<450 bin 45 (84,9)
edavt 1 450 bin— 600 bin |8 (15,1)
ncesi
>600 bin 0
Platelet <0,001 -
<450 bin 39 (73,6)
Tedavi 50 hin 600 bin |11 (20.8)
Sonrasi
>600 bin 3(5,7)
Tedavi Oncesi 0,71£0,31
Monosit Tedavi Sonrasi 0,55+0,2 <0,001 0,672
Fark (Once-Sonra) 0,16+0,24
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Medikal+cerrahi tedavi alan hastalarda tedavi oncesi ile tedavi sonrasi Ol¢iimler
arasinda CRP, SIRI ve SII degerleri yoniinden yapilan karsilastirmalarda istatistiksel
olarak onemli fark bulundu (p<0,001). Hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasinda, CRP, SII ve SIRI degerlerinde 6nemli diizeyde azalma tespit edildi

(Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Medikal+cerrahi tedavi alan hastalarda (n=53) CRP, Sll ve SIRI
degerlerinin tedavi oncesi ve sonrasina gore dagilimi.

(OrtSS) p-degeri ]Ezii;iﬁkliigii

Tedavi Oncesi 159,09+115,15

CRP Tedavi Sonrasi 41,15+32,68 <0,001 1,091
Fark (Once-Sonra) 117,95+108,16
Tedavi Oncesi 2696,54+2255,69

Sii Tedavi Sonrasi 1387,88+1239,21 <0,001 0,516
Fark (Once-Sonra) 1308,66+2534,82
Tedavi Oncesi 6,1+£5,58

SIRI Tedavi Sonrasi 2,18+1,93 <0,001 0,715
Fark (Once-Sonra) 3,9245,48

Sadece medikal tedavi alan hastalar ile medikal+cerrahi tedavi alan hastalar arasinda
tim sosyo-demografik Ozellikler yoniinden yapilan karsilastirmalar sonucunda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Hastalarin sosyo-demografik dzelliklerinin uygulanan tedavi tiplerine
gore dagilimi.

Toplam | Medikal Medikal+Cerrahi | p- EtKi
(n) (n=11) (n=53) degeri | Biiyiikliigii
Yas 42,09+11,59 |42,4549,3 0,911 |-0,037
Kilo 67,7349,58 |74,58+12,71 0,096 |-0,559
Boy 1,6+0,06 1,6+0,07 0,913 {0,037
BMI 26,18+3,43 |29,03+5,49 0,103 |-0,548
Multipar 52 8 (72,7) 44 (83)
Multipar ve [ ioar 8 3(27,3) 5(9,4) 0,195 |0,226
Primipar
Nullipar 4 0(0) 4(7,5)
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Tablo 4.18. (Devam) Hastalarin sosyo-demografik 6zelliklerinin uygulanan tedavi
tiplerine gore dagilima.

Gravida 3,27+2 3,04+1,83 0,704 0,126
Parite 2,64+1,5 2,43+1,61 0,703 |0,127
Yasayan 2,55+1,37  |2,21£1,35 0,454 10,250
Abortus 0,64+0,81 0,58+0,82 0,850 |0,063
i Evli 56 10 (90,9 46 (86,8
Medeni ( ) ( ) 1,000 ({0,047
Durum Dul-Bosanmis |8 1(9,1) 7(13,2)
Hastamm | l1kokul 37 6 (54,5) 31 (58,5)
Egitim Ortadgrenim |23 4 (36,4) 19 (35,8) 1,000 |0,055
Durumu Universite 4 1(9,1) 3(5,7)
Ev Hanimi 47 9(81,8) 38 (71,7)
Hastamin -
Meslegi isci 11 2 (18,2) 9 (17) 0,586 [0,147
Memur 6 0(0) 6 (11,3)
Esinin Ilkokul 22 2 (18,2) 20 (37,7)
Egitim Ortadgrenim 38 8 (72,7) 30 (56,6) 0,393 |0,157
Durumu oy ersite 4 1(9.1) 3(5.7)
fsci 25 4 (36,4) 21 (39,6)
Esinin
Meslegi Memur 15 1(9,1) 14 (26,4) 0,305 {0,197
Serbest Meslek |24 6 (54,5) 17 (32,1)
crer Qe s 18,3+9,04 20,74+9,6 )
Evlilik Siiresi (n=10) (n=46) 0,465 0,257
. Var 59 10 (90,9) |49 (92,5)
Cinsel Iliski 1,000 |-0,022
Yok 7 1(9,1) 4 (7,5)
Yok 4 1(9,1) 4 (7,5)
Haftada 1-2 44 5 (45,5) 39 (73,6)
Koit Siklig1 0,120 0,296
Ayda 1-2 13 5 (45,5) 8 (15,1)
Son 1 Yilda 1-2 |2 0(0) 2(3,8)
1 64 11 (100 51 (96,2
Partner : (100) (96.2) 1,000 |0,082
Sayisi Birden Fazla 2 0(0) 2 (3,8)

*[statistikler aritmetik ortalama +standart sapma ve sayi (%) bi¢iminde gésterilmistir.

Sadece medikal tedavi alan hastalar ile medikal+cerrahi tedavi alan hastalar arasinda
klinik 6zellikler yoniinden yapilan karsilastirmalar neticesinde apse kist boyutu
yoniinden istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi (p degeri<0,001) (Tablo 4.19 ve
Tablo 4.20).
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Tablo 4.19. Hastalarin klinik 6zelliklerinin uygulanan tedavi tiplerine gore dagilimi.

Toplam | Medikal | Medikal+Cerrahi| p- Etki
(n) (n=11) (n=53) degeri | Biiyiikliigii
Yok 43 8(72,7) |35 (66)
Diabet 5 1(9,1) |4(@75)
Ek Hastalik Hipertansiyon |6 19,1 5(9,4) 0,960 {0,099
HT+DM 8 1(9,1) |7(13,2)
Endometriyoma| 2 0 (0) 2(3,8)
Gegirilmis TOA |Var 4 0(0) 4(1.5)
Hidrotuba 1,000 |-0,118
Operasyonu Yok 60 11 (100) |49 (92,5)
Gecirilmis Var 13 1(9,1) 12 (22,6)
Jinekolojik 0,436 |-0,127
Operasyonu Yok 51 10(90,9) |41 (77,4)
Var 12 2(18,2) |10(18,9)
Menopoz 1,000 {-0,007
Yok 52 9(81,8) |43(81,1)
. Var 4 0 (0) 4(7,5)
Infertilite 1,000 [-0,118
Yok 60 11 (100) |49 (92,5)
IS(‘";I 11 Yildir | /5 47 9(81,8) |38(717)
ulianuan
. 0,712 | 0,086
Kontrasepsiyon | 17 2(182) |15(2873)
Yontemi
Yok 17 2(182) |15(28,3)
RIA 26 6 (545) |20(37,7)
Kontrasepsiyon | iondom 14 1(91) |13 (245) 0,596 | 0,205
Cesitleri oral ' '
ra
Kontraseptif 3 109.1) 2(38)
BTL 4 1(9,1) |[3(57)
Kag Yil RIA Varh i P 0262 | -0,535
Ria — OyKkiisii | ynjjateral 17 4(66,7) |13 (65)
Olanlarda 0900 |0.015
Unilateral Ve | pi ' '
. _ Bilateral 9 2(33,3) |7(35)
Bilateralite
Gegirilmis PIH| Var 42 7(636) |35 (66) 1000 | 0010
OyKkiisii Yok 22 4(36,4) |18 (34) ’ '

*[statistikler aritmetik ortalama +standart sapma ve sayi (%) bi¢iminde gosterilmigtir.
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Tablo 4.20.

Hastalarin klinik 6zelliklerinin uygulanan tedavi tiplerine gére dagilimi

Toplam | Medikal | Medikal+Cerrahi| p- Etki
(n) (n=11) | (n=53) degeri | Biiyiikliigii
var 26 2 (18,2) | 24 (45,3)
Ates Titreme 0,176 |-0,208
Yok 38 9(81,8) |29 (54,7)
Sikayet
Bulantt Var 33 4(36,4) |29 (54,7) I
Kusma Yok 31 7(636) | 24 (45,3)
Var 51 (150 g |47
Lokore : 0,436 |0,127
Yok 13 1(9,1) |12 (22,6)
N Var 28 5 (45,5) |23 (43,4)
\hilaﬂ;”i'ne Ist Artist 1,000 |0,016
y Yok 36 6 (54,5) | 30 (56,6)
Var 54 (180 o |44
Hassasiyet . 1,000 |0,082
Yok 10 19,1) |9(17)
Unilateral | 43 9(81,8) | 34 (64,2)
Taraf 0,314 (0,142
Bilateral |21 2 (18,2) |19 (35,8)
Sag
_ Adneks 14 2(22,2) | 12 (35,3)
Unilateral Sol 0,693 |-0,113
Adneks |29 7(77,8) | 22 (64,7)
Apse
<6Cm |11 11 (100) | 0 (0)
Kist Boyutu F— <0,001 (1,000
Dutil 53 0(0) |53(100)
. Var 37 6 (54,5) | 31 (58,5)
(H;';rri;’l‘:’g'lfle”ks 1,000 |-0,030
Yok 27 5(45,5) | 22 (41,5)

Medikal+cerrahi tedavi alan grupta yatis siirelerinin sadece medikal tedavi alan

gruba gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptandi (p degeri: 0,044) (Tablo 25).

Apse kist boyutu ve yatis siiresi disinda diger klinik 6zellikler arasinda istatistiksel
anlamli bir fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.19, Tablo 4.20 ve Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Hastalarin klinik 6zelliklerinin uygulanan tedavi tiplerine gore dagilimi.

Toplam | Medikal Medikal+Cerrahi | p- EtKi
(n) (n=11) (n=53) degeri | Biiyiikliigii
Yatis Siiresi 6,64+3.44 |9,53+4,38 0,044 |-0,681
Seftriakson+
" . Metronidazol+ | 56 11 (100) 45 (84,9)
Aldig1 ilag S )
tedavi Doksisiklin 0,168 |-0,277
Diger 8 0(0) 8 (15,1)
Seftriakson+Metronidazol+Doksisiklin 8,53+4,66
Aldig1 Siire (Giin) 6,.64+3.44 |(n=49) 0209 |-0423
Timor Marker Cal25 65.1297.45 |61,99+104,88 0,928 (0,030
Tiimor marker| 35 ve Ustii 21 3(27,3) 18 (34)
CA125 35 alt 0,667 |-0,054
\ve iistii 35 Alt1 43 8 (72,7) 35 (66)
Timor Marker Cal9-9 8,62+7.13 17,68+33 .85 0,383 |[-0,291
Var 7 0(0) 7(13,2)
Akut Batin 0,339 |-0,160
Yok 57 11 (100) 46 (86,8)

*[statistikler aritmetik ortalama +standart sapma ve sayi (%) biciminde gésterilmigtir.

Hemogram degerlerinin tedavi Oncesi ve sonrasit degisimleri yoniinden yapilan

karsilastirmalar sonucunda medikal+cerrahi tedavi alan grupta nétrofil degerlerinin

tedavi sonrasi diizeylerinin sadece medikal tedavi alan gruba gore onemli diizeyde

yiiksek oldugu bulundu (p:0,013), diger hemogram degerleri yoniinden istatistiksel

olarak 6nemli fark izlenmedi (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi hemogram sonuglarinin alinan tedavi
tiirlerine gore dagilima.

Medikal Medikal+Cerrahi -de'eriEtki
(n=11) (n=53) P-degent piiviikliigid
Tedavi Oncesi 10,57+1,07 11,07+1,73 0,365 |-0,303
Hemoglobin | Tedavi Sonrasi 10,04+1,05 9,841,23 0,555 10,197
Fark (Once-Sonra) 0,54+0,65 1,27+1,68 0,162 |-0,469
Tedavi Oncesi 14,1+6,32 14,41+6,46 0,884 |-0,049
Lokosit Tedavi Sonrasi 7,7442 91 9,12+3,09 0,179 |-0,451
Fark (Once-Sonra) 6,36+4,47 5,2946,2 0590 0,179
| <10 bin 3(27,3) 14 (26,4)
Tedavi - -
Oneosi | 10 bin— 15 bin| 4 (36,4) 21 (39,6) 0,979 |0,026
. >15 bin 4 (36,4) 18 (34)
Lokosit -
redai <10 bin 10 (90,9) 36 (67,9)
€davl 1 6'bin — 15 bin| 1 (9,1) 15 (28,3) 0,297 |0,195
Sonrasi
>15 bin 0 (0) 2 (3,8)
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Tablo 4.22. (Devam) Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrast hemogram sonuglarinin
alinan tedavi tiirlerine gore dagilimi.

Tedavi Oncesi 1,71+0,89 1,71+0,69 0,974 |0,011
Lenfosit Tedavi Sonrasi 2,11+1,52 1,94+0,7 0,557 0,195
Fark (Sonra-Once) 0,4+0,73 0,23+0,81 0,532 {0,208
Tedavi Oncesi 11,644533 11,79+6,17 0,941 |-0,025
Notrofil Tedavi Sonrasi 4.84+1,46 6,44+3,03 0,013 |-0,564
Fark (Once-Sonra) 6,8+4,76 5,35+6,32 0,475 0,238
Tedavi Oncesi 273,58+79,59 |320,92+99,19 0,143 |-0,492
Platelet Tedavi Sonrasi 359,19+133,47 | 360,58+137,04 |0,976 |-0,010
Fark (Sonra-Once) 85,61+84,95 [39,66+112,87 0,207 (0,422
<450 bin 11 (100) 45 (84,9)
Tedavi | 450 bin — 600
Oneesi | bin 0(0) 8 (15,1) 0,168 |0,172
Platelet >600 bi_n 0 (0) 0(0)
<450 hin 8(72,7) 39 (73,6)
Tedavi | 450 bin - 600 5 7 5 11 (20,8) 0,670 [0,112
Sonras1 | bin
>600 bin 0 (0) 35,7
Tedavi Oncesi 0,71+0,39 0,71£0,31 1,000 |0,001
Monosit Tedavi Sonrasi 0,47+0,14 0,55+0,2 0,188 | 0,441
Fark (Once-Sonra) 0,25+0,34 0,16+0,24 0,326 [0,328
*[statistikler aritmetik ortalama +standart sapma biciminde gésterilmistir.
160,00 Tedavi
= Medikal
140,00 = Medikal+Cerrahi

120,00

100,00

CRP

80,00

60,00

40,00

Sekil 4.1. Tedavi gruplarina gére hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasindaki CRP

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

degerlerindeki degisimlerin dagilima.
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= Medikal

2500,00 ==Medikal+Cerrahi

200000

1500,00
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100000

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Sekil 4.2. Tedavi gruplarina gore hastalarin tedavi oncesi ve tedavi sonrasindaki SII
degerlerindeki degisimlerin dagilima.

7.00 Tedavi

= Medikal

= Medikal+Cerrahi
6,00

500

SIRI

y

400

300

200

1,00

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi

Sekil 4.3. Tedavi gruplarina gore hastalarin tedavi dncesi ve tedavi sonrasindaki SIRI
degerlerindeki degisimlerin dagilima.



CRP, SII ve SIRI degerlerinin tedavi dncesine gore tedavi sonrasindaki degisimleri
yoniinden yapilan karsilastirmalar sonucunda medikal+cerrahi tedavi alan grupta
CRP degerlerinin tedavi oncesine gore tedavi sonrasindaki degisimlerinin 6nemli
diizeyde diisiik oldugu (p:0,035) (Sekil 4.1), tedavi sonras1 SIRI ve SlI degerlerinin
ise medikal+cerrahi tedavi alan grupta yiiksek oldugu saptandi (p>0,05). Diger CRP,
SII ve SIRI degerleri yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Sekil 4.2,3) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasit CRP, SII ve SIRI degerlerinin alinan
tedavi tlirlerine gore dagilima.

Medikal Medikal+Cerrahi . . [Etki
(n=11) (n=53) P-degeri  Ipiiyiikliigii
Tedavi Oncesi 146,51£101,3 159,09+£115,15 0,738 -0,111
CRP Tedavi Sonrasi 27,82+28,15 41,15432,68 0,213 -0,417
Fark (Once-Sonra) | 118,69+93,56  [117,95+108,16 0,035 0,007
Tedavi Oncesi 1859,76+767,26 |2696,54+2255,69 0,231 0,401
SHI Tedavi Sonrasi 951,34+485,36 | 1387,88+£1239,21 0,257 -0,379
Fark (Once-Sonra) | 908,42+649,01 |1308,66+2534,82 0,320 -0,171
Tedavi Oncesi 5,8144,82 6,1£5,58 0,873 -0,053
SIRI Tedavi Sonrasi 1,23+0,54 2,18+1,93 0,004 -0,533
Fark (Once-Sonra) |4,58+4,86 3,92+45,48 0,712 0,123

*[statistikler aritmetik ortalama +standart sapma biciminde gésterilmigtir.

Tiim hastalarda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasindaki CRP degerleri ile SII ve
SIRI degerlerindeki degisimler arasinda ayni yonde, orta diizeyde ve istatistiksel
olarak 6nemli iligki oldugu izlendi (p<0,05; r:0,3-0,7). SII ile SIRI degerlerindeki
degisimler arasinda ayn1 yonde, kuvvetli ve istatistiksel olarak onemli iliski oldugu

izlendi (p<0,05; r>07) (Tablo 4.24).
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Tablo 4.24. Hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi CRP, SII ve SIRI degerlerindeki
degisimler ile sosyo-demografik ve klinik 6zellikler arasindaki iliskilerin dagilimi

CRP degerlerindeki | SII  degerlerindeki | SIRI degerlerindeki
degisim degisim degisim
(Tedavi Oncesi —|(Tedavi Oncesi —|(Tedavi Oncesi -
Tedavi Sonrasi) Tedavi Sonrasi) Tedavi Sonrasi)
p- p- p-
" r degeri| " r degeri | " r degeri
SII degerlerindeki
degisim } . . - - -
(Tedavi Oncesi — Tedavi 64 0,370 10,003
Sonrasi)
SIRI degerlerindeki
degisim
(Tedavi Oncesi — Tedavi 64 0,340 {0,006 |64 0,754 | <0,001
Sonrasi)
Yas 64 0,270 {0,031 |64 0015 0,904 |64 0,054 0,673
Kilo 64 0,093 {0,462 |64 0,083 | 0,515 |64 0,071 | 0,580
Boy 64 0,038 {0,767 |64 0 025 0,846 |64 0,035 | 0,784
BMI 64 0,062 {0,628 |64 0,074 | 0,563 |64 0,033 | 0,794
Gravida 64 0,046 {0,720 |64 0,044 {0,728 |64 0 005 0,969
Parite 64 0,097 {0,447 |64 0,040 | 0,753 |64 0,040 | 0,753
Yasayan 64 0,082 {0,519 |64 0,022 | 0,862 |64 0,038 | 0,767
Abortus 64 0078 0,540 | 64 0,029 | 0,822 |64 0,085 0,506
Evlilik Siiresi 56 0,249 (0,065 |56 0,006 | 0,966 |56 O 024 0,860
Kac Yil RIA Varhg: 26 0,246 {0,225 | 26 0,116 | 0,572 |26 0,120 | 0,559
Yatis Siiresi 64 0,230 {0,068 |64 0,340 | 0,006 |64 0,328 | 0,008
Seftriakson
Metronidazol  Aldigi| 60 0,268 {0,038 |60 0,347 {0,007 |60 0,323 {0,012
Siire (Giin)
Diger ilac Aldiga Siire - -
(Giin) 8 0,138 0,744 |8 0,118 | 0,780 |8 0,291 0,484
Tm Marker Cal25 64 O 004 0,973 |64 0,169 [ 0,182 |64 0,143 | 0,259
Tm Marker Cal99 64 0 142 0,262 |64 0,086 | 0,497 |64 0,079 | 0,534

*r: Pearson korelasyon katsayisi

Tim hastalarda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasindaki CRP, SII ve SIRI
degerlerindeki degisimler ile klinik 6zellikler arasinda iliski olup olmadiginin
degerlendirilmesi sonucunda; tedavi Oncesine gore tedavi sonrasindaki CRP
degerlerindeki degisimler ile hastalarin Seftriakson+Metronidazol alma siireleri

arasinda zayif, ayni1 yonde ve istatistiksel olarak anlamli iliski (p<0,05; r<0,3), Sl ve
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SIRI degerlerindeki degisimler ile yatis siireleri ve Seftriakson+Metronidazol alma
stireleri arasinda orta diizeyde, aym1 yonde ve istatistiksel olarak anlamli iliskiler
bulundu (p<0,05; r:0,3-0,7). Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasindaki CRP, SII ve
SIRI degerlerindeki diger degisimler ile diger klinik 6zellikler arasinda istatistiksel
olarak 6nemli iligki belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 4.24).
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5. TARTISMA VE SONUC

Literatiirde TOA ile ilgili ¢ogu ¢alismada inflamasyonu gosteren parametrelerden
16kosit ve CRP degerleri arastirilmis. Bizim g¢alismamizda ise ilk defa 1okosit,
monosit, lenfosit, nétrofil, platelet ve CRP degerleri incelenmistir. Sadece medikal
tedavi alan hastalarda, tedavi oncesine gore tedavi sonrasinda istatistiksel olarak
incelenen bu degerlerde 6nemli fark bulundu (p<0,05). Hemoglobin, I6kosit, nétrofil,
monosit, CRP, Sl ve SIRI degerlerinde 6nemli diizeyde azalma izlenirken, platelet
degerlerinde ise onemli diizeyde artis tespit edildi. Medikal+cerrahi tedavi alan
hastalarda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasinda yine bu parametrelerde istatistiksel
olarak anlamli degerlendirildi (p<0,05). Hemoglobin, l16kosit, nétrofil, monosit, CRP,
SlI ve SIRI degerlerinde 6nemli diizeyde azalma, lenfosit ve platelet degerlerinde ise

onemli diizeyde artis izlendi.

Tiim hastalarda tedavi Oncesine gore tedavi sonrasindaki CRP degerleri ile SII ve
SIRI degerlerindeki degisimler arasinda ayni yonde, orta diizeyde ve istatistiksel
olarak anlaml iligki oldugu saptandi (p<0,05; r<0,3-0,7). SII ile SIRI degerlerindeki
degisimler arasinda ayni1 yonde, kuvvetli ve istatistiksel olarak anlaml iliski oldugu

izlendi (p<0,05; r>0,7) (Tablo 4.24).

Ancak yaptigimiz ¢aligmanin az sayida hasta icermesi ve retrospektif bir arastirma
olmasi nedeniyle SIRI ve Sl degerlerinin, CRP gibi enfeksiyonun rutin takibinde
kullanilmasini 6énermek i¢in daha genis sayida hasta i¢eren prospektif randomize

kontrollii ¢aligmalara ihtiyag oldugu saptanmaistir.

Tubaovaryan apse genellikle hayatin ig¢iincii ve dordiincii dekatinda ortaya
cikmaktadir (Paik ve ark., 2006). Geng kadinlarda ve postmenopozal donemde nadir
olarak goriilebilir. Ribak ve ark.’lar1 36,7 £9,8, Sordia-Hernandez ve ark.’lar1 39,3 +
10,8 (15-64), Lee ve ark.’lar1 33,1 + 10,6 olarak hastalarin yas ortalamasini geng
yaslar olarak bulmuslardir (Ribak ve ark., 2020; Sordia-Hernandez ve ark., 2016; Lee
ve ark., 2016). Calismamizda ise yas ortalamasi 42,39+9,63 (18-75 yas) ile Kaplan
ve ark.’lariin yaptigi ¢alismaya (45,57+20,1) benzer sekilde ancak diger ¢alismalara
gore daha yiiksek bir ortalamada saptand1 (Kaplan ve ark., 2012).Hastalarin medikal
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ve cerrahi tedavi almis olmalarina gore yas ortalamalarinin degerlendirildigi
calismalarda cerrahi tedavi alanlarda yas ortalamasi daha fazla izlendi. Calismamizda
ise sirasiyla 42,09+11,59 ve 42,45+9,3 seklinde her iki grupta yas ortalamasinin
benzer oldugu gozlenmistir (Fouks ve ark., 2019; Karaca ve ark., 2018; Soydinc ve
ark., 2013).

Postmenopozal donemde TOA’ye diisiik oranda rastlanmaktadir. Goriilme nedeni ise
enfeksiyonun ilerlemesinde rol oynayan patojenik mikroorganizmalarin sayisinin
daha fazla olmasi ve ileri yasta RIA’nin uzun siire kullanilmasi olabilir (Lee ve ark,
2016). Karakulak ve ark.’lar1 hastalarin %12,8’i, Demirtas ve ark.’lar1 hastalarin
%11,3’li, Temizkan ve ark.’lar1 hastalarin %16,6’sinin menopoz doneminde
oldugunu bildirirken; c¢alismamizda hastalarin %18,8’inin menopoz doneminde
oldugu tespit edilmistir (Karakulak ve ark., 2008; Demirtas ve ark., 2013; Temizkan
ve ark., 2015).

Ayrica hastalarin VKI’nin ortalamasi 28,54+5,28 ile yapilan ¢alismalarla benzer
sekilde bulundu (Temizkan ve ark., 2015).

Tubaovaryan apse olusumunda risk faktorlerinden birisi de multiparitedir. Yapilan
caligmalarda TOA olan hastalarda multiparite daha yiliksek oranda bulunmustur
(Karakulak ve ark., 2008). Yaptigimiz ¢alismada benzer sekilde, hastalarin %81,3

multipar olarak bulunmustur.

Tubaovaryan apsenin etyolojisinde cinsel iligski varlig1 ve partner sayis1 6nemli bir
risk faktoriidiir. Literatiirde genellikle virgo olan hastalarda TOA gelisiminin
intraabdominal cerrahi Oykiisii ve intraabdominal kitle varliginda olustugu
gozlenmistir (Soydinc ve ark., 2013). Soyding ve ark.’lar1 TOA nedeniyle ¢alismaya
dahil edilen ve virgo oldugu bilinen 3 olgunun 2’sinin yakin zamanda apandisit
operasyonu gegcirdiklerini, bir olguda ise myomun septik dejenerasyona ugradigini
bildirmistir (Soydinc ve ark., 2013).Buna gore, virgo kizlarda pelvik kitlenin ayirici
tanisinda, intraabdominal operasyon Oykiisi ve TOA’nin akla getirilmesi

gerekmektedir. Bizim calismamizda ise hastalarin %87,5°1 evli, %12,5’1 dul-

bosanmis olarak diger ¢aligmalar ile benzer bulunmustur (Sordia - Hernandez ve

ark., 2016).Cinsel iliski hastalarin %92,2’sinde pozitif iken, %7,8” inde ise olmadig1
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izlenmigtir. Hastalarin cinsel partner sayist %96,9’unda 1 kisi ve %3,1’inde 1’den
fazla olarak izlenmistir. Literatiirlere gore hastalarin 1’den fazla partner sayisinin
diisiik olma nedeni; sosyal baski nedeniyle partner sayisi hakkinda eksik bilgi

verilmesi olabilir.

Diisiik egitim diizeyine sahip hastalarda TOA oraninin daha fazla bulundugu
literatiirlerde bildirilmistir. Bizim calismamizda ilkdgretim %57,8, ortadgretim
%35,9, lniversite %6,3 ile literatiire benzer oranda izlenmekte olup sadece
ilkdgretim egitimi alanlarin yiiksek orani dikkat ¢gekmektedir (Sordia-Herndndez ve
ark., 2016; Demirtas ve ark., 2013). Bizim ¢alismamizda da TOA olusumu igin bir

risk faktorlerinden biri egitim diizeyinin diisiikliigiiniin oldugunu sdyleyebiliriz.

Tubaovaryan apsenin DM ile iliskisine bakildiginda; Soyding ve ark.’lar1 hastalarin
%6,5’inde, Kuru ve ark.’lar1 medikal tedavi alan hastalarin %8’inde ve cerrahi tedavi
alan hastalarin %9,8’inde izlenmistir (Soydinc ve ark., 2013; Kuru ve ark., 2012).
Yiriittiigiimiiz calismada tiim hastalarin %7,8’inde, medikal tedavi alan hastalarin
%9,1’inde ve cerrahi tedavi alanlarin %7,5’inde literatiire benzer bir oranda DM un
eslik ettigi bulunmustur. Sonug olarak; literatiirde de oldugu gibi DM, TOA’li
hastalarda en sik rastlanilan komorbid hastaliklardan birisidir. Levin ve ark.’lari
hastalarin %10,9’unda HT ve DM’un birlikte bulundugunu bildirmistir (Levin ve
ark., 2019). Yaptigimiz arastirmada HT+DM birlikteligi hastalarin %12,5’inde

literatiire benzer oranda bulunmustur.

Hastane yatis1 verilen PIH olgularinin 1/3’iinde TOA olustugu bildirilirken
intraabdominal cerrahi 6ykiisii ve maligniteler de TOA’ye neden olmaktadir (Paik ve
ark., 2006). Pelvik veya jinekolojik cerrahi Oykiisiiniin TOA riski literatiirlerde;
Giingordiik ve ark.’lar1 (n=296) hastalarin %33.,4’1i, Levin ve ark.’lar1 (n=96)
hastalarin %4,4’i bildirilirken, bizim ¢alismamizda hastalarin %20,3’1 ile diger
caligsmalarla karsilastirildiginda benzerlik goriilmemektedir (Gilingordiik ve ark.,
2014; Levin ve ark., 2019). Bu da gosteriyor ki pelvik ya da jinekolojik cerrahi TOA
olusumda PIH kadar biiylik bir orana sahip degildir.

Tubaovaryan apsede tubalardaki inflamasyon ve nekroz ile tubal destruksiyon

olusmakta ve fertilite oran1 azalmaktadir (Karakulak ve ark., 2008). Literatiirde
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Demirtas ve ark.’larinin ¢alismasinda hastalarin %6,8’inde infertilite izlenirken
bizim ¢alismamizdahastalarin %6,3’liile benzer bir orana sahip oldugu saptanmigtir
(Demirtas ve ark., 2013). TOA’nin multipar ve ileri yas hastalarda goriilme

insidansinin infertil ve geng hastalardan fazla oldugu tespit edilmistir.

Kontrasepsiyon varligt TOA olusumunu engelleyebildigi gibi neden de
olabilmektedir. Bunlardan kondom, oral kontraseptif tablet kullanimi ve tiip
ligasyonu (BTL) TOA gelisme riskini azaltirken, RIA varligi ise pozitif yonde
etkilemektedir (Soydinc ve ark., 2013). Soyding ve ark.’larinin ¢alismasinda TOA’li
hastalarda kontraseptif kullanim oran1 %60, Dewitt ve ark.’larinin ¢alismasinda ise
%20 oraninda bulunmustur (DeWitt ve ark., 2010; Soydinc ve ark., 2013). Bu
caligmada ise kontraseptif kullanimi %73,4 oran ile daha yiiksek bulunmustur. En

sik kullanilan kontraseptif yontemin ise RIA (n=26, %40,6) oldugu saptanmistir.

Rahim i¢i ara¢ kullanimi tubaovaryan apse prevelansinin artmasiyla iliskilidir.
Calismalar, PIH riskinin arttigin1 ve RIA kullanicilar1 arasinda bunun sekellerinin 2
ila 9 kat arasinda degistigini bulmustur (Hsu ve ark., 2007). TOA’ nin 6nlenmesinde,
risk faktorlerini en aza indirmek 6nemli bir adimdir (Karakulak ve ark., 2008).
Yayinlanan literatiirlerdeki RIA kullamim 8ykiisii; Soyding ve ark.’lar1 hastalarin
%35,5’inde, Sordia-Hernandez ve ark.’lar1 hastalarin %54’ tinde ve Lee ve ark.’lar1
hastalarin %37,7’sinde saptanmistir (Lee ve ark., 2016; Sordia-Hernandez ve ark.,
2016; Soydinc ve ark., 2013). Yiriittiiglimiiz ¢alismada hastalarin %40,6’s1 ile
literatiire benzer oranda kullanim &ykiisii izlenmistir. RIA kullaniminin TOA

olusumunu pozitif yonde etkiledigi diistiniilmiistiir.

Rahim ig¢i aracin takilma kosullar1 ve kullanim siireleri TOA olusumunda 6nem
tasimaktadir. Diinya Saglik Orgiitiiniin caligmalara gore RIA takildiktan 30 giin
sonra olusan pelvik enfeksiyonlardan genellikle cinsel yolla gecen hastaliklar
sorumlu tutulurken, 30 giinden &nce olusan pelvik enfeksiyonlarda RIA takilirken
olusan kontaminasyonlar sorumlu tutulmaktadir (Kaplan ve ark., 2012). RiA
kullanim siiresi Kaplan ve ark.’larinin ¢alismalarinda ortalama 10+4,1 yil (14,1-5,9
y1l) izlenirken ¢aligmamizda ise bu siire ortalama 7,23+4,84 yil (12,07-2,39 yil)
olarak goriilmiistiir (Kaplan ve ark., 2012).
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Kontraseptif yontemlerden BTL; Soyding ve ark.’lar1 hastalarin %6,4’{inde,
Giingordiikk ve ark.’lar1 hastalarin %4,3’linde izlerken g¢alismamizda hastalarin
%6,3’1 ile benzer oran saptandi (Giingordik ve ark., 2014; Soydinc ve ark.,
2013).Kondom; Temizkan ve ark.’lar1 hastalarin %45,2’sinde, Giingordik ve
ark.’lar1 hastalarin %40,9’unda tespit etmislerdir. Calismamizda kondom kullanim1
hastalarin %21,9’u ile diger ¢alismalara gore daha az oranda oldugu bulunmustur
(Giingordiik ve ark., 2014; Temizkan ve ark., 2015).Soyding ve ark.’larinin
caligmasinda 2 olguda tiip ligasyonu sonrast TOA gelistigi, bunlarin birinde hayati
risk olusturan hastalik meydana geldigi izlendi (Soydinc ve ark., 2013).Bizim
calismamizda TOA nedeniyle takip edilen hastalarda kondom kullanimi veya tiip
ligasyonu operasyonu sonrast hayati tehdit eden ciddi bir hastalik meydana

gelmemistir.

Literatiirde de PIH Oykiisii olan ve tedavi edilmemis hastalarda TOA goriilme
insidansinin yiiksek oldugu ve hastanede yatan PIH hastalarinin 1/3’tinde TOA
gelistigi bildirilmistir (Soydinc ve ark., 2013). Yapilan c¢alismalarda PIH Gykiisii;
Karakulak ve ark.’lart hastalarin %28,2’sinde, Kaplan ve ark.’lar1 hastalarin
%54 iinde, Soyding ve ark.’lar1 hastalarin %48,4 iinde saptarken, bu ¢alismada diger
calismalara gore daha yiiksek bir oranda (%65,6) PIH oykiisii oldugu bulunmustur
(Karakulak ve ark., 2008; Soydinc ve ark., 2013; Kaplan ve ark., 2012).

Tubaovaryan apsenin klasik klinik bulgular1 alt karin agrisi, ates, terleme ve piirulan
vajinal akintidir (Demirtas ve ark., 2013). Calismamizda fizik muayene
bulgularindan sirasiyla ates ve pelvik agr1 goriillme orani; %40,6 ve %100 orani ile
diger literatiirlere benzer oranda bulunmus ve caligmalardaki hastalarin ¢ogunda
pelvik agri izlendigi goriilmistiir (Karakulak ve ark., 2008; Lee ve ark., 2016;
Kaplan ve ark., 2012).

Tubaovaryan apsenin klinik unsurlarinin taninmasi énemlidir. Mortalite orant %5-
10’a kadar ¢ikabilmektedir (Sordia-Hernandez ve ark., 2016). Akut batin bulgusu
mortalite seyri agisindan 6nemlidir. Literatiirde TOA ile ilgili calismalarda akut batin
bulgusu; Demirtas ve ark.’lar1 hastalarin %18’inde, Lee ve ark.’lar1 hastalarin

%15,9’unda goriilmiistiir. Calismamizda hastalarin %10,9’u ile diger calismalara
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gore daha az oranda goriildiigli izlenmistir (Demirtas ve ark., 2013; Lee ve ark.,
2016).

Cesitli yazarlar TOA boyutunun antimikrobiyal tedavinin sonuglari, ameliyat ihtiyaci
ve ameliyatla iliskili komplikasyon orani {izerindeki etkisini arastirmislardir
(Giingordiik ve ark., 2014). TOA boyutu arttikca komplikasyon sayisi, hastanede
kalig siiresi ve cerrahi veya drenaj ihtiyaci da artmistir (Demirtas ve ark., 2013).
Sonu¢ olarak apse boyutunun mortalite iizerinde etkisi oldugu sdylenebilir.
Yayinlanan c¢alismalarin ¢ogunda TOA unilateral olarak saptanirken yaklasik
hastalarin t¢te birinde de bilateral apse formasyonu izlenmistir (DeWitt ve ark.,
2010; Goharkhay ve ark., 2007; Giingordiik ve ark., 2014). Yirittiigiimiiz calismada
da hastalarin %67,2’sinde unilateral, %32,8’sinde bilateral apse orani literatiir ile
benzer oranda bulunmustur. Yine literatirde TOA’ nin sag veya sol adnekste
goriilme sikligina bakildiginda ¢ogu calismada sol adnekte daha fazla goriildiigi
bildirilmistir (Giingordiik ve ark, 2014; Temizkan ve ark., 2015; Turan ve ark.,
2012). Bizim g¢alismamizda apsenin yerlesimi hastalarin %32,6’sinda sag ve
%67,4’tinde sol adnekste goriilmesi ile diger ¢alismalarla benzer oranda izlendigi

tespit edilmistir.

Apse boyutu arttikc¢a cerrahi tedavi ihtiyaci, hastanede yatis siiresi ve komplikasyon
riski artmaktadir. Yapilan calismalara bakildiginda; apse boyutunun 5 cm ve iizerine
¢iktiginda cerrahi tedavi oraninin medikal tedaviye gore daha yiiksek oldugu tespit
edilmektedir. Giingordiik ve ark.’larinin ¢alismasinda 7cm ve iistiinde cerrahi tedavi
ihtiyact %43,3 iken Turan ve ark.’larinin ¢alismasinda 5 cm ve {stiinde cerrahi
tedavi ihtiyac1 %75 oraninda tespit edilmistir (Turan ve ark., 2009; Giingordiik ve
ark., 2014). Yaptigimiz ¢alismada ise 6 cm ve Ustiinde cerrahi tedavi tercih
edilmistir. Beklenildigi gibi medikal tedavi alan hastalar ile medikal+cerrahi tedavi
alan hastalar arasinda apse kist boyutu yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmistir (p:<0,001).

Tubaovaryan apsenin yonetimini hastanede yatis siiresini apse boyutu ve tedavi
yontemi etkilemektedir. Yayinlanan c¢alismalarda sirasiyla medikal ve cerrahi
tedavide hastanede ortalama yatis siireleri; Lee ve ark.’larinin ¢alismasinda 7,9 + 2,0

ve 10,6 + 3,9 giin, Karaca ve ark.’larinin ¢alismasinda 6,5 + 3,2 ve 7,01 £+ 4,5 giin,
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Giingordiik ve ark.’larinin ¢alismasinda 7,8 = 2,9 ve 13,2 £ 2,3 giin olarak
saptanmistir (Glingordiik ve ark., 2014; Karaca ve ark., 2018; Lee ve ark., 2016).
Yaptigimiz calismada da beklenildigi gibi medikal+cerrahi tedavi alan grupta yatis
stirelerinin (9,53+4,38) sadece medikal tedavi alan gruba (6,64+3,44) gore onemli

diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir (p degeri: 0,044).

Tubaovaryan apse tedavisi oncelikli olarak antibiyotik rejimlerini i¢eren medikal
tedaviden olusur. Kullanilan rejime ya da apsenin durumuna bagli olarak %35-%87
oraninda tedaviye yanit alindig: bildirilmistir (Paik ve ark., 2006). TOA tedavisinde
cerrahi tedavi gerekse bile Oncelikle genis spektrumlu antibiyotik tedavisine
baglanilmasi 6nemlidir. 48-72 saat medikal tedaviye cevap alinamazsa cerrahi tedavi
degerlendirilebilir. Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri, Cinsel Yolla Bulasan
Hastalik Tedavi Kilavuzlarina gore hastanede yatan hastalar i¢in en az 24 saatlik
paranteral antibiyotik uygulamasi tavsiye edilmektedir (Demirtas ve ark., 2013).
Yiriittiigimiiz calismada ise CDC kriterlerine gore birincil tedavi yontemi olarak
onerilen Seftriakson (1x1gr/giin) + Metronidazol (2x500mg/giin) + Doksisiklin
(2x100mg/giin) antibiyoterapi rejimi tim hastalara yatisinda paranteral yoldan
uygulanmaya baslanmistir. Ancak hastalarda bu tedavi rejimine alerji gelismesi (n=2,
%3,1) ya da tedaviye ragmen semptomlarda agirlasma olmasi (Atesin 38 derecenin
altina diismemesi, CRP degerinin tedricen ylikselmesi ya da kiiltiirde lireme olmasi)
(n=6, %9,5) nedeniyle tedavi rejimleri degistirilmistir. Tedavi yonetimleri agisindan
literatiire bakildiginda Temizkan ve Giingdrdiik ark.’larinin alternatif paranteral
rejim olan Klindamisin + Gentamisin tedavisini Oncelikli olarak uyguladigini,
calismamizda ise alerjisi olan hastalara uygulandigi goriilmiistiir (Glingordiik ve ark.,
2014; Temizkan ve ark., 2015).Kaplan ve Dewitt ve ark.’larinda bizim tedavi
yonetimimize benzer antibiyoterapi uyguladiklari goriilmistiir (DeWitt ve ark., 2010;
Kaplan ve ark., 2009). Sonu¢ olarak TOA tedavisinde tercih edilen antibiyotik
rejimleri kliniklere gore farklilik gostermektedir. Bu calismada tiim olgulara
operasyon sonrast 2-7 giin intravendz antibiyotik verilmis; taburcu edilirken de oral

antibiyotik ile taburcu edilmislerdir.

Over kanseri olan hastalarin tan1 ve takibinde serum CA 125 fayda saglamaktadir.

CA 125 degerleri, menstriiasyon, hamilelik, endometriozis, PIH gibi ¢esitli benign ve
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inflamatuar durumlarda da yiikselebilmektedir. CA 125, normalde periton ve fallop
tiiplerinde bulunmaktadir. Sonug¢ olarak, bu dokulardaki inflamasyon serum CA
125’in yiikselmesine sebep olabilmektedir (Lee ve ark., 2016). Lee ve ark.’larinin
calismasinda CA 125 ortalama degeri 183,7 £ 236,0 calismamizda 62,52+102,9
olarak saptanmistir. Lee ve ark.’larinin ¢alismasinda hastalarin %75,4’iinde CA125
degeri pozitif (>35’in dstii) olarak izlenmistir (Lee ve ark., 2016). Bizim
calismamizda %32,8 hastada pozitif olarak saptanmis ve malignitesi olan hastalarda

(n:2) CA 125 degeri negatif olarak goriilmiistiir.

Zamanla artan antibiyotik kullanimi mikroorganizmalarin direng gelistirmesi ile
antibiyotik tedavisine verilen yanitta azalma sonucunda TOA’lerin cerrahi tedavi
ihtiyacina neden olmaktadir (Karakulak ve ark., 2008). Literatiire bakildiginda
Kaplan ve ark.’lar1 hastalarin %8’inde medikal tedavi, %68’inde USO, %24’iinde
TAH+BSO tedavilerini uygularken Temizkan ve ark.’lar1 hastalarin %19’unda apse
drenaji, %30,9’unda USO ya da BSO, %47,6’sinda salpenjektomi, %2,3’linde
TAH+BSO tedavilerini uygulamistir (Temizkan ve ark., 2015; Kaplan ve ark.,
2012). Calismamizda %17,2 hastada yiliksek bir oranla medikal tedavi, %82,8
hastada cerrahi tedavi ve cerrahi tedavi alan hastalarin %18,9’una apse drenaji,
%35,8’ine salpenjektomi, %37,7’sine salphingooferektomi ve %7,5’ine TAH-BSO
operasyonu yapilmistir. Buna goére TOA yonetiminde tek bir tedavi modalitesi
yoktur. Hastanin klinik bulgulari, fertilitesi, apsenin boyutu, akut batin olup
olmamasi klinik tecriibe ve imkanlara gore tedavi yonetimi degisebilmektedir. TOA
tan1 ve tedavisinde laparoskopi gold standart olarak kabul edilmektedir. Organ
koruyucu cerrahi yapilan laparoskopik cerrahide komplikasyonlar minimal olarak
izlenebilmektedir (Karakulak ve ark., 2008). Fouks ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢aligmada
cerrahi tedavi alan hastalarin (%49,8); %89,8’ine laparoskopi, %5,3’iine laparotomi,
%4,1’ine usg ve bt esliginde perkiitan drenaj ve %4,1’ine laparoskopiden
laparotomiye ge¢is uygulamistir (Fouks ve ark., 2019). Yiiriittiigiimiiz ¢alismada ise
cerrahi tedavi alan %82,8 oraninda hastanin %79,2’sine laparoskopi, %15,1’ine
laparotomi, %35,7’sine laparoskopiden laparotomiye gecis ile operasyonlarin benzer
oranlara sahip oldugu goriilmiistiir. Sonug olarak, laparoskopi cerrahi tedavide gold
standart olarak kabul edilirken her hastaya gore farkli cerrahi yontemler tercih

edilebilecegi goriilmektedir.
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Gecmisteki calismalarda TOA’si olan hastalardan sikayetine bakilmaksizin
fertilitesini tamamlamis olanlara cerrahi yontem histerektomi olarak tercih edilirken
giiniimiizde birgok arastirmaci, tubaovaryan apsesi olan hastalarin tek basina
salpingooferektomiile iyi sonuglar verdigini bildirmistir (Paik ve ark., 2006). Turan
ve ark.’lar1 cerrahi tedaviye giden hastalarda 45 yas iistiine TAH-BSO uygularken;
diger hastalara salpenjektomi ve salphingooferektomi uygulamistir (Turan ve ark.,
2009). Yaptigimiz ¢alismada 40 yas istiinde 4 hastaya; myom nedenli anormal

uterin kanama nedeni ile TAH+BSO operasyonu yapilmistir.

Jinekolojik malignitenin varligi ¢esitli nedenlerden dolay1 TOA’nin gelisimine zemin
hazirlamaktadir. Ilerlemis servikal veya endometrial karsinom obstruksiyona yol
acarak kanin ve iist genital sistem sekresyonlarinin kaviteden atilamamasi ile olusan
pyometradan zamanla TOA gelismesine yol acabilecek optimal bir anaerobik ortam
yaratmaktadir. Fallop tiipli veya over karsinomu, tiimii iskemik ve nekrotik
neoplazmatik doku tarafindan saglanan, diisiik oksijen gerilimi ve bol miktarda besin
kaynagi kosullarinda optimize edilen anaerobik biiylimeye izin vererek normal
anatominin asir1 lokal tahribatina neden olmaktadir. Jinekolojik kanserin kolona
metastazi da TOA gelisimine yol agmaktadir. Ciinkii genellikle ¢esitli anaerobik
mikroorganizmalar normal enterik floranin bir pargasini olusturmaktadir. Sonug
olarak, pelvik kanser TOA ile birlikte bulunabildigi gibi, TOA’ye de yanlislikla
jinekolojik kanser tanis1 konabilir (Protopapas ve ark., 2004). Protopapas ve
ark.’larinin ¢alismasinda 36 yasinda bir kadina perop frozen kesitte borderline over
tm tanis1 konuldu ve 1 hastada TOA ile birlikte miillerian endometrial timor, 2
hastada (n:93) ise patoloji sonucu primer falllop tiimor karsinomu geldi (Protopapas
ve ark., 2004). Hoffman ve ark.’larinin c¢alismasinda 1 hastada serviks
adenokarsinomu, 1 hastada endometrial kanser, 2 hastada epitelyal over kanseri
tespit edilmistir (Hoffman ve ark., 1990).Calismamizda TOA nedeni ile opere edilen
premenopozal donemde olan 44 ve 46 yaslarinda 2 hastada malignite tespit
edilmistir. 46 yasindaki hastada sigmoid kolon kaynakli adenokarsinom, 44

yasindaki hastada borderline seromiisinéz tiimor saptanmaistir.

Tubaovaryan apse ile birlikte ya da sonucu olarak apandisit de izlenebilmektedir.

Protopapas ve ark.’lar1 yaptig1 c¢alismada %9 hastada apandisit goriiliirken
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calismamizda %7 ile ayn1 oranda hastada apandisit izlenmistir (Protopapas ve ark.,
2004).

Tubaovaryan apse komplikasyonlar1 olarak %15 oraninda apse riiptiiri
goriilebilmektedir (Soydinc ve ark., 2013). Literatiir ¢alismalarinda Soyding ve
ark.’lar1 %16,1 oranda hastada apse riiptiirii tespit etmisler ve hepsinin cerrahi olarak
tedavi edildigi saptanmistir (Soydinc ve ark., 2013). Bizim hastalarimizarasinda apse

rliptiirli olan hastaya rastlanmamistir.

Tubaovaryan apsede cerrahi sirasinda ya da postoperatif donemde de
komplikasyonlar izlenebilmektedir. Soydin¢ ve ark.’lar1 hastalarin %12,9’unda
komplikasyon tespit etmislerdir ve bunlarin %6,5’inde barsak yaralanmasi ve sepsis,
%6,5’inde yara yeri enfeksiyonu ve %3,25’inde dehisens izlemistir. Glingordiik ve
ark.’lart 76 olgudan olusan calismalarinda %9,2 oraninda hastada komplikasyon
izlemistir ve bunlarin %6,5’i (n:5) mesane hasari, %1,3’l (n:1) rektosigmoid hasar,
%2,6’s1 (n:2) tireteral hasar olarak goriilmistiir (Giingordiik ve ark., 2014; Soydinc
ve ark., 2013). Yaptigimiz calismada ise cerrahi herhangi bir komplikasyona

rastlanilmamaistir.

Sonug olarak; reprodiiktif donemde goriilen tubaovaryan apse, overleri fallop
tiiplerini ve diger pelvik organlar1 (mesane, barsaklar) i¢erebilen bir inflamasyondur.
Calismamizda hastalarin yas ortalamasi, multiparite oranlar1 literatiirdeki diger
calismalarla benzer bulundu. Hastalarin genellikle pelvik agr1 (en sik), yiiksek ates ve
vajinal akinti sikayetleri ile klinigimize basvurdugu, fizik muayenede abdominal
hassasiyetin tiim hastalarda oldugu saptandi. Hastalarin RIA kullanom ve PIH
oykiistiniin TOA gelisiminde riski artirdigi goriildii. DM; TOA tanili hastalarda en
stk goriilen ek hastalik olarak literatiire benzer sekilde bulundu. TOA tedavisinde
hastalarin hepsine antibiyoterapi baslandi ve apse boyutu 6 cm ve iistii olanlarda
cerrahi tedavi uygulandi. Hastalarin ¢oguna oOncelikli olarak organ koruyucu

cerrahinin uygulandigi bulundu.

Tubaovaryan apse nedeniyle klinigimize yatirilan hastalarin laboratuvar
degerlerinden beklenildigi gibi 16kosit ve CRP yiiksekliginin 6n planda oldugu

saptandi. SIRI ve SII degerinin de tedavi siirecinde kullanip kullanilamayacagi
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arastirildi. Tiim hastalarda tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasindaki CRP degerleriile
SII ve SIRI degerlerindeki degisimler arasinda ayni yonde, orta diizeyde ve
istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi. SII ile SIRI degerlerindeki degisimler
arasinda ayn1 yonde, kuvvetli ve istatistiksel olarak anlamli degerlendirildi. Bu
calismanin retrospektif bir calisma olmasi ve hasta sayisinin yeterli olmamasi
nedeniyle enfeksiyon siirecinin takibinde rutin kullanilan CRP gibi SIRI ve SII
degerlerinin tedavi Oncesi ve sonrasinda kullanimi igin tam1 daha genis sayida
prospektif randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiyaci oldugu diisiiniildii. Sonug olarak;
tedavi edilmemis riiptiire olgularda yiiksek mortalite ve morbiditeye yol agmas1 ve
fertilite tizerine olumsuz etkisi sebebiyle TOA’de hastanin yasi, fertilite istemi ve
klinik tablo goz 6niinde bulundurularak hastaya en uygun yaklasim segilerek erken
dénem medikal ve cerrahi tedavi planlanmalidir. Inflamatuar siirecin ve tedavinin

takibinde kullanilacak yeni parametrelerin arastirilmasi gerekmektedir.
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