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ÖZ

Adenomiyozis, endometrial bez ve stromal yapıların, 
myometrium içine invazyonudur. Patofizyolojisi tam 
olarak aydınlanmamış olmakla birlikte, endometrium ve 
miyometrium arasındaki sınır bölgede meydana gelen 
hasarın, ektopik endometrial yerleşime neden olduğu 
ifade edilmektedir. Doğurganlık çağında ortaya çıkan 
adenomiyosis, en sık menoraji ve dismenore ile kendini 
gösterir. Endometriozis ile birlikteliği, ortak mekanizma-
lara sahip olduklarını düşündürmektedir. Son yıllarda 
manyetik rezonans görüntülemede kaydedilen ilerleme, 
tanıdaki başarıyı artırmıştır.
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ABSTRACT

Adenomyosis is the benign invasion of endometrium 
into the myometrium. It is mostly observed in the wo-
men of reproductive ages. The most frequent symptoms 
are menorrhagia and dysmenorrea. The close association 
of endometriosis and adenomyosis indicates that both 
entities share similar pathophysiological mechanisms. 
Recent progress in magnetic resonance imaging is rela-
ted with increased diagnostic success.
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GİRİŞ

Adenomiyozis, endometrial bez ve stromal ya-
pıların, myometrium içine invazyonudur. Pato-
fizyolojisi tam olarak aydınlatılamamış olmakla 
birlikte, endometrium ve miyometrium arasın-
daki sınır bölgede meydana gelen hasarın, ek-
topik endometrial yerleşime neden olduğu, be-
raberinde miyometrial hipertrofi ve hiperplaziyi 
uyardığı ifade edilmektedir (1). İlk olarak 1860 
yılında Rokitansky tarafından gösterilen ade-
nomiyozis, uterusun genel olarak büyümesine 
neden olan, sık görülen fakat tanısında halen 
tartışmalar olan bir patolojidir (2). 

KLİNİK

Anormal uterin kanama (menoraji veya hiper-
menore) ve dismenore ile kendini gösteren 
adenomiyozis, 40 -50 yaş arasındaki sıklığı ile 
dikkati çekmektedir. Diğer klinik belirtiler ara-
sında, abdominal kramplar, karın şişliği, bel 
ağrısı, disparoni, bulantı, kusma ve menstrüel 
kanama sırasında büyük pıhtıların atılması sayı-
labilir. Pelvik muayenede, uterus genellikle yu-
muşaktır ve iridir, sıklıkla normal boyutunun 2-3 
katına çıkabilir. Hastaların ortalama üçte birinde 
hiçbir klinik belirti yoktur.

PATOFİZYOLOJİ

1. Endometriozis ile ilişki
Adenomiyozis ve endometriozis ilişkisi sıkça 
tartışılan konulardan biridir. Endometriozis has-
talarında yapılan maynetik rezonans görüntüle-
mesi sonucunda, % 27 oranında adenomiyozis 
ile birliktelik tespit edilmiştir. İnfertil olgularda 
ise bu oran % 70’e kadar çıkmıştır (3, 4). Başka 
bir çalışmada, şiddetli disparoni ve dismenoresi 
olan endometriozis hastalarında % 42.7 oranın-
da adenomiyozis belirlenmiştir (5). Retrograd 
menstürasyona neden olan uterin hiperperis-
taltizm, adenomiyotik uteruslarda da gözlen-
miştir. Tüm bu araştırmalar, endometriozis pa-
tofizyolojisi ile adenomiyozis oluşumu arasında 
ortak mekanizmaların bulunabileceğini düşün-
dürmektedir. 

2. Gebelik ve Uterus Travması
Gebelik sayısı arttıkça adenomyozis sıklığı da 
belirgin olarak yükselir (6). Düşükler ve tekrar-
layan küretajlar sonrasında, endometrial-miyo-

metrial sınırda meydana gelen hasar, hiperest-
rojenik ortamın artırdığı peristaltik hareketler 
ile şiddetlenir ve miyometrium içine endomet-
rial dokuların invajinasyonuna zemin hazırlar 
(7- 9). 

Oksitosin reseptörleri ve adenomiyozis ilişkisini 
inceleyen bir çalışmada, bu reseptörlerin nor-
mal uterusa oranla adenomiyotik uterusta daha 
fazla olduğu tespit edilmiştir (10). Bu çalışmada, 
adenomiyotik uterusta, kontraktilitenin kontrol 
edilemediği ve sonuçta disperistaltik hareketler 
ile ektopik endometrial odakların geliştiği ifade 
edilmiştir. Endometrial travma dışında, gebe-
likle ilişkili olarak derin plasental yerleşimin de, 
adenomiyotik oluşumlara neden olabileceği 
ifade edilmiştir (11- 13). Öte yandan, gebelik ve 
adenomiyozis ilişkisini desteklemeyen yayınlar 
da mevcuttur. Yenidoğan fare endometriumun-
da yapılan hasarın, ademomiyozis oluşturmadı-
ğı gösterilmiştir (14).

Retrospektif yapılan başka bir çalışmada, daha 
önce yapılan sezaryen operasyonları, endomet-
rial küretaj veya uterus vakum aspirasyon uygu-
lamalarının, adenomiyozis riskini arttırmadığı, 
sadece endometrial hiperplazi olgularında riski 
yükselttiği tespit edilmiştir (15).

3. Endometrial Yatkınlık
Endometriozise ait hücrelerin, normal yerleşim-
li uterus içi endometrial hücrelerden çok daha 
invazif olduğu çalışmalarla desteklenmiş bir 
gerçektir (16). Hücreler arası birleşmeyi sağla-
yan E-kaderin eksikliği veya matriks metallopro-
teinaz (MMP) enziminin etkisiyle miyometrial 
demetler arası birlikteliğin zayıflaması, invazyo-
nu kolaylaştıran ve hızlandıran etkenlerdir (17, 
18). Ayrıca, adenomiyozis dokusunun invazyon 
gücünün normal endometriumunkinden daha 
fazla olduğu gösterilmiştir (19). Benzer şekilde, 
adenomiyozise ait stromal hücrelerin, kolajen 
içine daha hızlı invaze olduğu tespit edilirken, 
miyositlerin, endometrial hücre invazyonuna 
yardımcı olduğu gösterilmiştir (20).

4. Miyometrial Yatkınlık 
Adenomiyozisteki düz kas hücreleri ile normal 
miyometrial düz kas hücrelerinin mikroskobik 
görünümleri birbirinden farklıdır. Adenomiyo-
tik miyositlerde, hücre hipertrofisi gözlenirken, 
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aynı zamanda sitoplazmik, nükleer ve intersel-
lüler bağlantılarda, farklılıklar gösterilmiştir. 
Granüllü endoplazmik retikulum ve golgi cisim-
ciğinin adenomiyoziste artmış olarak belirlen-
mesi, artmış protein sentezini ve beraberinde 
hücre hipertrofisini ifade etmektedir (21).

Adenomiyotik miyositlerin, invazyonu destek-
leyen işlevleri daha önce de ifade edilmişti (20). 
Bu konuda yapılan gen çalışmaları da adenomi-
yozise ait farklılıkları ortaya koymuştur. Hücre 
motilitesi, değişimi, apoptoz ve karsinogenezi 
kontrol eden WNT5A gen ürünleri adenomiyo-
ziste anlamlı olarak düşük tespit edilmiştir (22). 
Bu genlerin down-regülasyonu ile endometri-
al invazyonun kolaylaştığı düşünülmüştür. Si-
nir büyüme faktörü (NGF), kemikle ilişkili sinir 
faktörü (BDNF), diğer nörotropin reseptörleri 
ve bunları kodlayan genlerin aşırı ekspresyonu 
da adenomiyotik dokularda gösterilmiştir (23). 
Bu maddelerin, miyometrial hücrelerin, adeno-
miyotik invazyona adaptasyonu artırdığı ifade 
edilmiştir (24).

5. Hormonal Anormallikler
Endometrium hormona duyarlı bir dokudur. Bu 
duyarlılık, adenomiyozis patolojisinde de etkin-
dir. Adenomiyozis hastalarında, menstrüel kan-
da ölçülen östrojen değerlerinin, periferik kan 
ölçümlerinden fazla olması, lokal hiperöstroje-
neminin, adenomiyozis fizyopatolojisinde rol 
oynadığını göstermiştir (25). Tamoksifen kulla-
nan veya dietilstilbesterona (DES) maruz kalmış 
hastalarda adenomiyozisin daha sık görülmesi 
de, hiperöstrojenik etkiyi desteklemektedir (26- 
28).

Miyometrial hipertrofi ve hiperplazinin de lo-
kal hiperestrojenik ortamdan beslendiği ifade 
edilmektedir. Sıçanlara in utero veya neonatal 
dönemde tamoksifen ve DES verilmesi ile ade-
nomiyotik değişiklikler ve miyometrial deje-
nerasyon oluştuğu tespit edilirken, bu şekilde 
adenomiyozisin intrauterin başlayabilme ihti-
mali gösterilmiştir (23, 29). Hayvan çalışmaları 
hiperprolaktineminin adenomiyozis oluşumun-
da etkili olduğu göstermişse de, insan üzerinde 
böyle bir mekanizma tespit edilememiştir (30).

6. Lenfatik İnvazyon
Adenomiyotik uterusun patolojik incelemele-

rinde, lenf damarları boyunca izole endometrio-
tik nodüller izlenmiştir. İntra-miyometrial lenfa-
tikler içinde endometrial dokuların gözlenmesi, 
lenfatik kanalların, invazyon ve yayılımda, ma-
lign hastalıklardakine benzer bir mekanizma ile 
etki gösterebileceğini düşündürmüştür (31).

7. Neoanjiogenez
Adenomiyotik dokularda yeni damar oluşum-
larının artışı, patofizyolojide ileri sürülen me-
kanizmalardan biridir. Çalışmalar arasında fikir 
birliği olmamakla birlikte, mikroskobik boyutta 
damar yoğunluğu artışının, MMP 5 ve 9 artışı ile 
paralel gittiğini gösteren yayınlar, parakrin et-
kilerin, hem yeni damar yapımını tetiklediğini 
hem damar invazyonunu kolaylaştırdığını gös-
termektedir (32). Adenomiyozis ile MMP ilişkisi-
ni gösteren daha ileri bir çalışmada, adenomi-
yotik hasta grubunda, MMP-2 gen polimorfizmi 
tespit edilmiş ve invazyona izin verecek deği-
şimlerin olabileceğine dikkat çekilmiştir (33). 

TANI

Endometrial ve iç miyometrial bileşkenin ince-
lenmesine olanak sağlayan görüntüleme yön-
temleri adenomiyozis tanısı için fikir verir. Kesin 
tanı ise patolojik inceleme sonucunda, miyo-
metrium içindeki endometrial bezlerin ve stro-
mal dokuların gözlenmesiyle konulur. Tanıda 
en sık kullanılan yöntemler, transvajinal ultraso-
nografi (TVS) ve manyetik rezonans (MR) görün-
tülemedir. Histerosonografi ve transabdominal 
ultrasonografi, genellikle yetersiz duyarlılığa sa-
hiptir, pratik kullanımda güven verici değildir ve 
zaman kaybettirici olabilir. Bilgisayarlı tomogra-
fi, yumuşak dokuların değerlendirmelerinden 
ziyade kemik dokunun incelenmesinde daha 
başarılı olduğu için, adenomiyozis tanısında et-
kili değildir.

1. Magnetik Rezonans İnceleme
Endometrium, iç miyometrium ve dış miyomet-
rium MR incelemesinde farklı yoğunluk sinyal-
leri verir (34).  Endometrimun miyometrium ile 
birleştiği yer, junctional zone (JZ), archimyomet-
rium, iç myometrium, endometrial-miyometrial 
interfaz, transizyonel bölge veya subendomet-
rial miyometrium olarak adlandırılır ve MR ince-
lemesinde asıl odaklanılan bölgedir. Normal bir 



uterusta, JZ, MR incelemesinde düşük yoğun-
luklu miyometrial bant şeklinde gözlenirken, 
TVS’de yüksek rezolusyonlu subendometrial 
halo şeklinde izlenir  (35, 36). Bu görüntünün 
nedeni yoğun su içeriği ve zengin kan damarları 
varlığı olabilir (37).

Adenomiyozis olgularında JZ bölgesinde mey-
dana gelen değişimler,  basit kalınlaşma, nodü-
ler dejenerasyon ve fokal adenomiyoma şeklin-
de olabilir (Şekil I) (38). JZ kalınlığı ölçümlerinde, 
adenomiyozis için belirlenmiş bir kesme değer 
yoktur. Genellikle 5-12 mm arası normal kabul 
edilirken, >12 mm değerleri adenomiyotik ka-
lınlaşma olarak yorumlanır (39). Adenomiyoma, 
yuvarlak veya oval şekilde, sınırları net olmayan, 
çoğu zaman arka duvara yerleşen intramural 
kitle görünümündedir. Bu özellikleri ile miyom-
dan ayırt edilebilir. 

2. Transvajinal ultrasonografi
Sonografik incelemede, adenomiyozis, hipo-
ekoik ve heterojenik miyometrium şeklinde 
görülür (Şekil II) (40). Hipoekoik alanlar, miyo-

metrial düz kas hücre hiperplazisini gösterir-
ken, heterojenik alanlar da küçük, heterotropik 
endometrial dokunun yansımasıdır. Miyomet-
rium içinde 5 mm’den daha küçük kistik gö-
rüntüler, genişlemiş endometrial bezlerin ve/
veya kanama odaklarının belirtisidir. Bu kistik 
görünümler, hastaların % 50’sinden daha azın-
da gözlenir. TVS bulguları içinde, genel olarak 
büyümüş uterus ve posterior duvar genişlemesi 
dikkati çeker. Genişlemiş posterior duvar içinde, 
düzensiz kistik boşluklarla birlikte, hipoekojen 
miyometrial görünüm mevcuttur. Endometri-
um ile miyometrium arası geçiş, bazı bölgelerde 
netliğini kaybetmiştir (41). Adenomiyozis tanı-
sında TVS duyarlılığı % 80-86 ve özgünlüğü % 
50-96 arasında değişebilir (42).

Ultrasonografinin etkinliğini artırmak amacıyla, 
Doppler çalışmaları da yapılmıştır (43). Özellik-
le leiomyom ayırıcı tanısında, Doppler ultraso-
nografinin faydalı olacağı sonucuna varılmıştır. 
Adenomiyomların % 87’sinde, vaskülarizasyo-
nun, kitle içinde ve çevresinde gelişigüzel dağıl-
dığı gözlenirken, leiomyomda bu dağılımın kit-
lenin çevresinde odaklandığı gözlenmiştir. Aynı 
çalışmada, adenomiyomlarda pulsatilite indeksi 
>1.17 tespit edilirken, bu değer leiomyomlarda  
<1.17 olarak ölçülmüştür.

ADENOMYOZİS ve İNFERTİLİTE İLİŞKİSİ

Endometriozis ve adenomiyozis arasındaki iliş-
kinin belirlenmesini takiben, adenomiyozisin, 
infertiliteye yol açabileceği düşüncesi destek 
kazanmıştır (44, 45). Disperistaltik uterus kasıl-
malarının, spermin utero-tubal transportunda 
bozulmalara yol açtığı ifade edilmiştir. Bu du-
rum, histerosalpingografi ile nesnel olarak gös-
terilmiştir (44).

İn vitro fertilizasyon (IVF) hastaları üzerinde ya-
pılan bir çalışmada, adenomiyozis saptanan ol-
guların abortus oranları, adenomiyozis bulun-
mayan olguların abortus oranlarından anlamlı 
olarak daha fazla bulunmuştur (46). Benzer bir 
çalışmada,  adenomiyozis belirlenen IVF hasta-
larında implantasyon başarısızlığının arttığı tes-
pit edilmiştir (47).

TEDAVİ

Tedavi ilkeleri, klinik belirtilere ve infertilite var-
lığına göre değişir.
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Şekil I: Adenomiyozisin manyetik rezonans inceleme görüntüsü. Uterus büyük, posterior 

uterin duvar ve junctional zone kalınlaşmış (oklar arası), myometrium içi dansite artışları 

mevcut (ok başları) (36).
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Şekil II:  Adenomiyozisin  transvajinal ultrasonografi görüntüsü. Uterus büyük, posterior 

miyometrium kalınlaşmış, endometrium ve miyometrium arasındaki sınır düzensizleşmiş 

(36).
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Şekil II:  Adenomiyozisin  transvajinal ultrasonografi görüntüsü. Uterus büyük, posterior 

miyometrium kalınlaşmış, endometrium ve miyometrium arasındaki sınır düzensizleşmiş 

(36).
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1. Tıbbi Tedavi
Tıbbi tedavide amaç, ektopik endometriozis 
odaklarının büyümesini ve etkinliğini durdur-
maktır. Bu amaçla kullanılan ajanlar, Tablo I’de 
özetlenmiştir. Çoğu zaman, tıbbi tedavi sonra-
sında, klinik belirtiler yeniden oluştuğu için has-
ta memnuniyetine ulaşmak mümkün olmaz. Bu 
nedenle, cerrahi yöntemler, hastalar tarafından 
daha sık talep edilir.

Gonadotropin Releasing Hormone Analogları 
(GnRH-a), özellikle diffüz adenomiyozisin teda-
visinde etkilidir. Imaoka ve arkadaşlarının 6 ay 
süre ile uyguladıkları GnRH-a tedavisi sonrasın-
da, miyometrial JZ kalınlığı ve asimetrik ade-
nomyozis odakları anlamlı şekilde gerilemiştir  
(48). 

2. Levonorgestrel Salınımlı İntrauterin Sis-
temler, endometrial desidualizasyon ve taki-
peden atrofi sayesinde adenomiyozisteki me-
norajiyi tedavi eder. Levonogestrel ile estrojen 
reseptörleri azalır, uterus boyutları küçülür ve 
kontraktilite düzeni normale döner (49). Uteru-
sun küçülmesi, menorajiyi düzelttiği gibi disme-
noreye de olumlu etkide bulunur. Prostaglan-
din sentezinin progestin etkisi ile baskılanması, 
dismenorenin düzelmesini sağlayan diğer bir 
etkendir.

3. Uterin Arter Embolizasyonu, adenomiyo-
zisle ilişkili klinik belirtilerin gerilemesi ve ute-
rus boyutunun küçülmesi yönünde oldukça 
etkili bir yöntemdir. Özellikle menoraji ve dis-
menorenin giderilmesinde kayda değer sonuç-
lar elde edilmiştir. Embolizasyon sonrası yapılan 
MRI ölçümleri, uterus boyutlarındaki küçülme-
nin anlamlı sonuçlarını göstermiştir (50). Benzer 

bir çalışma; uterin arter embolizasyonu yapılan 
hastaların 12 aylık takibi sonucunda, klinik be-
lirtilerin % 92 oranında gerilediğini göstermiştir 
(51).

4. Endometrial Ablasyon, endometrial do-
kunun tahrip edilerek, fonksiyonel kanamaya      
neden olan doku hacminin azaltılmasıdır. Ön-
cesinde, sonohisterografi veya histeroskopi ile 
uterin kavite değerlendirilmeli, şüpheli polip, 
miyom veya malignansi ekarte edilmelidir. Me-
dikal tedavilerin çeşitlenmesi,  yaygınlaşması ve 
ablasyon sonrası histerektomi ihtiyacının, ade-
nomiyosis hastalarında daha fazla olması nede-
niyle, ablatif uygulamalar son yıllarda azalmıştır  
(52). 

5. Histerektomi, şiddetli klinik belirtileri olan 
ve doğurganlığını tamamlamış bulunan hasta-
larda tercih edilir. Mümkünse minimal cerrahi 
yöntemler kullanılmalıdır. Overlerin bırakılması, 
menopoza bağlı vazomotor ve ürogenital belir-
tileri geciktirmek adına tavsiye edilmektedir.

SONUÇ

Adenomiyozis, semptomları, infertilite ile ilgisi 
ve cerrahi tedavi gereksinimi nedeni ile kadın 
doğum pratiğinde, önemini korumaktadır. Ne-
deni halen tam olarak anlaşılamayan adenomi-
yozis, reprodüktif yaşlarda daha sık görülmesin-
den dolayı, fertiliteyi koruma uygulamalarının 
odağındadır. Bu amaçla, histerektomiye alter-
natif medikal tedavilerin araştırılmasına ve ge-
liştirilmesine ihtiyaç duyulmaktadır. 
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Tablo I. Adenomiyoziste kullanılan medikal tedaviler ve etki mekanizmaları (36). 

Medikal uygulama Mekanizma Etki

Non-steroidal anti inflammatuar 
ilaçlar

Ağrı ile ilgili sitokin salınımını baskılar. Belirtiler azalır.

Oral kontraseptifler Endometrial doku desidualizasyonu ve 
atrofisi

Belirtiler azalır.

GnRH agonisti Hipofiz-over aks down regülasyonu ve 
hipoöstrojenizm

Belirtiler azalır ve 
hastalıklı doku 
küçülür.

Aromatoz inhibitörleri Östrojen sentezinin baskılanması Belirtiler azalır.

GnRH antagonistleri GnRH reseptör blokajı Hastalıklı doku 
küçülür.

Progesteron antagonistleri Anti-progesteron etki Hastalıklı doku 
küçülür.

Selektif progesteron reseptör 
modülatörü

Östrojen bağımlı endometrium 
kalınlaşmasını baskılar

Belirtiler azalır.

Levonorgestrel salınan intrauterin 
sistemler

Endometrial doku desidualizasyonu ve 
atrofisi

Belirtiler azalır.

Androjenler Steroidogenez baskılanması Belirtiler azalır.
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