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ÖZET 

 

 

Endometriyozis ve infertilite arasındaki iliĢki iyi bilinmesine rağmen 

mekanizma halen tartıĢmalıdır. Erken evre endometriyozisli hastalarda bile 

azalmıĢ fertilite, endometriyozisin over rezervi üzerine olumsuz etkisini 

gündeme getirmiĢtir. Diğer önemli bir soru; fertilitenin arttırılması amacı ile 

gerçekleĢtirilen endometriyoma kist eksizyonunun over rezervine etkisinin ne 

yönde olduğudur.  

ÇalıĢmamızda; endometriyomalı hastalarda, endometriyoma 

varlığının ve laparoskopik kist eksizyonunun over rezervini nasıl etkilendiğini 

tespit etmeyi amaçladık.  

Endometriyoma nedeniyle laparoskopik cerrahi geçiren 30 hasta ve  

benzer yaĢ dağılımına sahip 30 sağlıklı kadın kontrol grubu olarak çalıĢmaya 

dahil edildi. Her iki gruptaki 30‟ar kadına menstrüel siklusun erken folliküler 

fazında follikül stimüle edici hormon, östradiol ve Anti Müllerian Hormon 

(AMH) ölçümü yapıldı. Ultrasonografi ile her iki overdeki toplam antral folikül 

sayısı (AFC), over volümleri ve endometriyoma boyutları hesaplandı. Kist 

eksizyonu uygulanan hastalar postoperatif 6. hafta ve 6. ay sonrasında 

kontrollere çağırılarak over rezerv belirteçleri tekrar değerlendirildi. Alınan 

doku örnekleri histopatolojik inceleme için Patoloji Bölümü‟ne gönderildi. 

Çıkarılan kist duvarında over dokusu bulunup bulunmadığı, spesmende 

primordial folliküller sayılarak değerlendirildi.  

Kontrol grubu ile hasta grubunun preoperatif değerleri 

karĢılaĢtırıldığında, AMH ve AFC değerleri anlamlı olarak endometriyoma 

grubunda düĢük bulunmuĢtur (p<0.001). Postoperatif 6. hafta over rezerv 

belirteçlerinde preoperatif değerlere göre anlamlı  fark izlenmemiĢtir. 

Postoperatif 6. ay sonrasında, bilateral ve > 5 cm  endometriyoması olan 

hastalarda AMH değerleri anlamlı olarak azalmıĢ bulundu (p=0.021- 

p=0.039).  

Sonuçta endometriyoma varlığının over rezervini azalttığı ve kist 

eksizyonun erken dönemde değil ancak 6. aydan sonra uzun dönemde 
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bilateral ve > 5 cm endometriyoma eksizyonu yapılan hastalarda over 

rezervini olumsuz etkiliyor olabileceğini düĢünmekteyiz. 

 

Anahtar kelimeler: antimüllerian hormon, endometriyoma, over 

rezervi, laparoskopik kistektomi. 
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SUMMARY 

 

 

The Effect of  Presence of Endometriosis and  Excision of 

Endometriosis Cyst on Ovarian Reserve 

 

Association between endometriosis and infertility is well known but 

the mechanism is still a controversial issue. The patients with minimal 

endometriosis have subfertility, adressing about the  effects of endometriosis 

on ovarian reserve. Another important question is; if the surgery itself impairs   

the ovarian reserve. 

The aim of our study is to find out that  if the endometriosis itself or 

the surgery effects the ovarian reserve. 

30 patient who had undergone laparoscopic operation for 

endometrioma were the study group and 30 healthy women with similar age 

distrubition  were enrolled  as control group. Preoperatively on  early follicular 

phase of menstruation FSH, estradiol and AMH of patients were measured. 

Also antral follicle count in both ovaries, dimensions of endometrioma and 

ovarian volumes were assessed with ultrasonography. All evaluations were 

performed for  the control group also. Postoperatively the patients were  

evaluated for ovarian reserve on the 6th week and after 6 mounth of 

operation. The speciemens were evaluated for the presence or absence of 

the ovarian tissue adjacent to the cyst wall by counting the primordial 

follicules. 

When the control group and study group compared for ovarian 

reserve; AMH and antral follicle count values were found significantly 

decreased in the study group (p<0.001). The second postoperative 

evaluation showed that patients with bilateral or > 5 cm endometriomas had 

significantly decreased AMH levels (p=0.021-p=0.039). 

As a result; presence of endometrioma is associated with decreased 

ovarian reserve and cycst excision for bilateral or > 5cm endometriomas can  
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be associated with decreased ovarian reserve. 

 

Key words: antimullerian hormone, endometrioma, ovarian reserve, 

laparoscopic cystectomy. 
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GĠRĠġ 

 

 

Klinik olarak progresif bir hastalık olan endometriyozis, endometriyal 

glandüler doku ve stromanın uterus dıĢında yerleĢimi olarak tanımlanır (1). 

En sık implantasyon yerleri, pelvik organlar ve periton olmakla birlikte, farklı 

doku ve organlarda da gözlenebilir.  

Endometriyozis, insidansı yüksek bir hastalıktır. Görülme sıklığı, 

genel kadın popülasyonunda %5 – 15 iken, infertilite yönünden takip edilen 

kadınlarda sıklık %40‟ a kadar çıkar. 

Endometriyozis üreme çağındaki kadınlarda sık karĢılaĢılmasına 

rağmen, günümüzde tam olarak çözümlenememiĢ bir hastalıktır. 

Semptomatik hastalarda çoğunlukla pelvik ağrı ve infertilite ile karĢımıza 

çıkar (2). Klinik prezentasyon ve hastalığın cerrahi sırasındaki görünümü 

çoğunlukla korelasyon göstermez. 

Endometriyoma, overde kist formasyonu oluşturmuş ektopik 

endometriyotik dokuyu tanımlar ve çoğunlukla ileri evre endometriyozis ile 

ilişkilidir. Endometriyozis hastalarında %17 - 44 oranlarında endometriyoma 

kisti görülür (3). 

İnfertilite, hastaların büyük kısmında görülen önemli bir sorundur. 

Endometriyozisin, etkilenmiş follikülogenez, azalmış fertilizasyon ve 

implantasyon, peritoneal embriyotoksik maddeler veya bozulmuş sperm 

motilitesi gibi nedenlerle infertiliteye yol açtığı düşünülmektedir.  

‘Endometriyozis over rezervini etkiler mi ?' sorusunun yanıtı uzun 

süredir  tartışılmaktadır. 

Endometriyozis tanılı hastalarda spontan gebelik hızı son derece 

düşüktür (4). Ancak bu sonucun nedeninin over rezervi ile ilişkili olup 

olmadığı bilinmemektedir. Yapılmış çalışmalarda tedaviye yanıt 

değerlendirilmiş olmakla birlikte, endometriyozis varlığının over rezervine 

etkilerine dair veri bulunmamaktadır. 

Over rezervi, oosit sayısı ve kalitesiyle ilgilidir ve kadının üreme 

potansiyelini, yani overde mevcut follikül sayı ve kalitesini yansıtır.  
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Günümüze kadar gelen yayınlarda belirtilen ve over rezervini 

değerlendirmede kullanılan geleneksel parametreler yaĢ, bazal antral folikül 

sayısı, follikül stimüle edici hormon (FSH) ve östradiol (E2) düzeyleridir.  

Bunların yanısıra ultrasonografik belirteçlerden over volümü, antral 

folikül sayısı (AFC), overyan ve uterin arterlerin vasküler rezistansı üzerinde 

de çalıĢılmıĢtır. Serum inhibin-B ve Anti-Müllerian hormon (AMH) düzeyleri 

de diğer statik testlerdir. Fakat tüm endokrin sistemlerde olduğu gibi normal 

bazal hormon düzeyleri normal fonksiyonu göstermeyebilir. Bu nedenle, 

günümüzde artık kullanılmayan bazı provakatif ve dinamik testler 

geliĢtirilmiĢtir. Scoott ve Hofmann (5), GnRH agonist testi ile ilk kez Navot ve 

ark.‟nın (6) tanımladığı klomifen sitrat testi üzerinde çalıĢmıĢlardır.  

Son yapılan çalıĢmalarda serum AMH düzeylerinin over rezervini 

göstermede değerli bir belirteç olduğu yönündedir (7, 8). Klinik kullanımda 

yaygın olarak değerlendirilen bazal FSH„nın değeri sınırlıdır (9). AMH‟nın 

menstrüel siklustan bağımsız olması da kolay uygulanabilir ve güvenilir bir 

belirteç olmasını sağlamaktadır (10). 

Halen tüm dünyada over rezervini belirlemede kesin bir 

standardizasyon yapılmamıĢtır. En güvenilir parametrenin ne olduğu 

konusunda tartıĢmalar ve karĢıt çalıĢmalar mevcuttur ve bu nedenle 

araĢtırmalar sürmektedir.  

Endometriyozis tedavisinde amaç; ağrının azaltılması, fertilitenin 

arttırılması ve rekürrenslerin önlenmesi olmalıdır. Overde hasar meydana 

getirip getirmediği halen tartışmalı olsa da over kistlerinde laparoskopik 

overyan kistektomi birinci basamak tedavi yöntemidir (11, 12). 

'Endometriozis varlığı over rezervini etkiler mi ?' ve 'Endometriozis 

cerrahisi over rezervini etkiler mi ?' sorularının yanıtları ve yanıtlarının hangi 

kriterlerde aranması gerektiği ise ayrı bir sorundur. Hastaların postoperatif 

gebelik oranları, yardımla üreme teknikleri tedavilerinin sonuçları, 

postoperatif ultrasonografi ve hormonal değerlendirmeler ve belki de 

hastanın menapoza girme yaşı gibi birçok kriter belirlenmiştir.  

ÇalıĢmamızın amacı; over dokusuna zarar vermemeye özen 

gösterilerek yapılmıĢ laparoskopik endometriyoma kist eksizyonu cerrahisinin 
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over rezervini azaltmadığı, aslında zaten var olan endometriyozisin 

kendisinin over rezervini azalttığını göstermektir.  

Yapılan  çalıĢmaların çoğu küçük popülasyonlar üzerinde retrospektif 

yapılmıĢ olup farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. Bu amaç ile prospektif olarak 

yürütülen çalıĢmamızda overyan endometriyoma nedeni ile kliniğimizde 

laparoskopik endometriyoma kist eksizyonu uygulanan hastaların preoperatif 

ve postoperatif erken ve geç dönemde yukarıda bahsedilen over rezerv 

belirteçlerini kombine kullanarak rezervin nasıl değiĢtiğini tespit etmeyi 

amaçladık. Ayrıca hasta grubuna benzer demografik özelliklere sahip sağlıklı 

kadınlar da kontrol grubu olarak seçildi ve overyan rezerv belirteçleri 

değerlendirilerek endometriyoması olan hastalarda endometriyoma varlığının 

bazal over rezervine etkisini tespit etmeye çalıĢtık. 

 

1. Endometriyozis 

 

1.1. Tanım 

Endometriyozis ilk kez 1800‟lü yıllarda tanımlanmıĢ olmasına rağmen 

hastalığın yaygınlığı ve önemi son çeyrek asırda daha iyi anlaĢılmıĢtır.            

Hastalığın etyopatogenezi, tanısı ve tedavisi konularında halen 

açıklığa kavuĢmamıĢ noktalar vardır. 

Endometriyozis, endometriyal gland ve stromanın uterin kavite 

dıĢındaki varlığı ile karakterize, sık görülen bir jinekolojik patolojidir (13). 

Genel populasyonda kadınların %7-10‟unda görülürken, kronik ağrısı olan 

kadınların yaklaĢık %71-87‟sinde, infertilite  sorunu yaĢayan kadınların ise 

yaklaĢık %2-50‟ sinde endometriyozis tespit edilmiĢtir (14).  

Endometriyozis, görünüm olarak birkaç minimal milimetrik lezyondan, 

tuba-overyan anatomiyi bozan büyük endometriyotik kistlere ve bağırsak, 

mesane ve üreteri içine alan geniĢ adezyonlara varan değiĢik varyasyonlarda 

görülebilir.  

En sık implantasyon yerleri pelvik organlar ve peritondur. Over, 

endometriyoziste implant ve adezyonların en sık görüldüğü yerdir. Overdeki 

implantların kanaması ve over korteksinin inversiyonu ile birlikte bu 
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implantların invajinasyonu endometriyoma kistleri ile iliĢkilidir . 

Endometriyozis, hastalığın Ģiddetine dayalı “American Fertility 

Society” tarafından tanımlanmıĢ dört evrede değerlendirilebilir (Evre 1: 

minimal, Evre 2: hafif, Evre 3: orta, Evre 4: Ģiddetli hastalık) (15). 

Klinik prezentasyon ve hastalığın cerrahi sırasındaki görünümü 

çoğunlukla korelasyon göstermez. Evreleme semptomların Ģiddeti ve 

derecesiyle değil, laparoskopide görülen hastalık yaygınlığı ile iliĢkilidir. 

Belirtiler inflamasyon, skar ve adezyona yol açan çevre dokulara 

siklik kanama neticesinde olur. En sık klinik prezentasyon pelvik ağrı ve 

infertilitedir. 

Dismenore, dizüri, disparenü, gibi çeĢitli semptomlarla prezente 

olabileceği gibi semptomların hiçbirisi endometriyozise sepesifik değildir. 

Tedavide temel amaç semptomları gidermeye yönelik olarak medikal 

(hormonal baskılama) ve cerrahi tedaviyi içermektedir. Tedavi sonrası dahi 

hastalık progresyona ve rekürrense yatkın bir seyir gösterir. Endometriyoma 

drenaj veya koagülasyonuna oranla daha düĢük rekürrens oranlarına rağmen 

yapılmıĢ çalıĢmalarda kistektomi tedavisi sonrası %8 – 22 arasında rekürrens  

bildirilmektedir (16).  

1. 2. Epidemiyoloji ve Risk Faktörleri 

Yüksek morbiditesine rağmen endometriyozis insidans, prevalans ve 

risk faktörleri halen netlik kazanmamıĢtır (17). 

Risk faktörlerine bakıldığında araĢtırılan ilk parametre yaĢ olmuĢtur. 

MenarĢ öncesi ve menopoz döneminde görülme sıklığı azalırken, hastalık 

üreme çağında pik yapmaktadır. Ancak tanı konma yaĢı ile hastalığın Ģiddeti 

arasında bir iliĢki saptanamamıĢtır (14). Endometriyozis tanısı genellikle 25 

ile 30 yaĢ arasında konulmaktadır(18). Endometriyozis nedeni ile cerrahiye 

ihtiyaç gösteren kadınların %5‟inden azı postmenapozaldir ve çoğu östrojen 

tedavisi almıĢtır (19).  

Endometriyozisin reprodüktif ve erken postmenopozal çağdaki 

kadınlarda görülmesi nedeni ile patogenezinde östrojenik ortamın rol 

oynadığı fikrini desteklemektedir. Hormonal faktörlere ek olarak menstrüel 

siklus özellikleri ve reprodüktif öykü, vücut özellikleri, yaĢam stili ve çevresel 
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faktörler endometriyozis için risk faktörlerini belirlemektedir. Erken menarĢ ve 

kısa menstrüel sikluslar endometriyozis için artmıĢ riskle iliĢkilidir (17). 

Nullipar, kısa ve yoğun menstrüel siklusları olan kadınlar endometriyozis 

açısından risk altındadırlar. Halen veya yakın zamanda oral konraseptif ilaç 

kullanımı olan kadınlarda endometriyozisin prevelansının azaldığı tespit 

edilmiĢtir.  

Birinci derece yakınlarında özellikle anne ve kızkardeĢinde 

endometriyozis öyküsü olanların risk altında olduğu bulunmuĢtur. Gebeliğin, 

hem belli bir süre menstruasyon olmaması, hem de serviks dilatasyonuna 

bağlı menstrüel akıĢı kolaylaĢtırması nedeni ile riski azalttığı öne 

sürülmektedir. Ancak gebeliğin koruyucu etkisi zamanla azalır (20). 

Endometriyozisin beyaz ırkta siyahlara göre daha sık izlendiği, en sık 

olarak da Asya‟lılarda izlendiği tespit edilmiĢtir (21).   

Endometriyozis ile vücut ağırlığı, vücut kitle indeksi ve bel-kalça oranı 

arasında zayıf bir ters iliĢki saptanmıĢtır. Ağır alkol ve kafein tüketiminin 

endometriozis riskini arttırdığı ve düzenli egzersiz ve sigara kullanımının riski 

azaltığı gösterilmiĢtir (17). 

Ġmmün sistem hastalıkları ile endometriyozis arasında iliĢki olduğu da 

iddia edilmiĢtir (22). 

AraĢtırmalar arasında çeliĢkili sonuçlar bulunsa da, endometriyozis 

geliĢiminin bazı dioksin benzeri çevresel etkenlere maruziyetle iliĢkili olduğu 

tespit edilmiĢtir (23). 

1. 3. Ġnsidans 

Genel popülasyona ait bir insidans bilgisi elde etmek zordur. 1970 ile 

1979 yılları araında Houston ve ark.‟nın (24) yaptığı çalıĢmada, histolojik 

olarak doğrulanmıĢ endometriyozis insidansını, 15-49 yaĢ arası beyaz ırkta  

160/100000 olarak bulunmuĢtur. Ġnsidansın yaĢ arttıkça arttığı, 45 yaĢından 

sonra tekrar düĢmeye baĢladığı gösterilmiĢtir (25) . 

Ġnsidans 15-19 yaĢ kadın grubunda 17/100000 iken, bu oran 40-44 

yaĢ grubunda 285/100000 olarak bulunmuĢ ve 45-49 yaĢ grubunda ise 

184/100000‟e düĢtüğü gösterilmiĢtir. Hastane taburculuklarını inceleyen daha 
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güncel bir çalıĢmada 15-44 yaĢ grubu kadınlarda 1.3/1000 endometriyozis 

tespit edildiği gösterilmiĢtir (26).    

Endometriyozisin sık görüldüğü yaĢlara bakıldığında hastalığın 

östrojen bağımlı olduğu yorumu yapılabilmektedir. Dolayısıyla hastalık 

sıklıkla üreme  yaĢ grubunda olan kadınlarda teĢhis edilmektedir (27). 

1. 4. Prevelans 

Gerçek prevalans bilinmemektedir, çünkü kesin tanı için tek yöntem 

cerrahidir ve genellikle hastalığı kuvvetle düĢündürecek semptomlar olmadığı 

sürece uygulanmamaktadır. Prevalansın infertilite nedeniyle laparoskopi 

yapılan popülasyonda %2.1-78 arasında, pelvik ağrı nedeniyle yapılan 

laparoskopide ise % 4.5-82 arasında değiĢtiği bildirilmektedir (28).  

Literatürde bildirilen prevalanslardaki büyük varyasyon birçok nedene 

bağlı olabilir. Ġlk olarak tanı, kullanılan metoda bağlı olarak değiĢebilir. 

Örneğin; laparoskopi tanı için kullanılan bir yöntemdir ve minimal-hafif 

endometriyozis olgularının tanısında genelde laparotomiden daha iyi bir 

seçenektir. Ġkinci neden ise, cerrahın bu konudaki tecrübesinin tanı koymada 

etkili olmasıdır. Çünkü endometriozis implantlarının görünüm olarak geniĢ 

varyasyonları vardır. 

1. 5. Etyopatogenez 

Endometriyozis 1800‟lü yıllarda tanımlanmıĢ olmasına rağmen, 

hastalığın patogenezi henüz tam olarak anlaĢılamamıĢtır. Klinik ve histolojik 

inceleme, ilk olarak John Sampson tarafından kaleme alınmıĢtır.  

Tek mekanizma tüm endometriyozis vakalarını açıklayamamasına 

rağmen, 1927 yılında yayınlanan endometriyal dokuların implantasyonu 

teorisi ya da Sampson teorisi olarak da bilinen retrograd menstrüasyon teorisi 

endometriyozis patogenezinde birincil mekanizma olarak kabul edilmektedir 

(29). Bu teori, menstrüasyon döneminde canlı endometriyal hücrelerin 

transtubal retrograd akımı ile peritona ekim, implantasyon ve proliferasyon 

süreçlerini gerçekleĢtiriyor olmasına dayanmaktadır. Menstrüasyon 

döneminde laparoskopi yapıldığı zaman, patent fallopian tüpleri olan 

kadınların yaklaĢık %75-90‟ında peritoneal sıvıda kan tespit edilmektedir 

(30). Obstrüktif tipte müllerian anomalisi olan kadınlarda endometriyozisin 



7 

 

daha sık gözlenmesi (31), ve yine üreme çağındaki kadınlarda daha sık 

gözleniyor olması da bu teoriyi desteklemektedir. 

Her ne kadar implantasyon teorisi kabul görmüĢse dahi, 

patogenezde diğer bir önemli hipotez ise çölemik metaplazi teorisidir. 

Yirminci yüzyıl baĢlarında öne sürülen bu teoriye göre endometriyozis pelvik 

peritonu döĢeyen hücrelerin enfeksiyöz, hormonal veya diğer uyaranlarla 

metaplazisi ile oluĢmaktadır. Embriyolojik çalısmalarda pelvik periton, overin 

germ epiteli ve müller kanallarının çölemik duvardan köken aldığını 

göstermiĢtir (32). Bu teorinin destekçisi olarak endometriyozisin plevral kavite 

gibi atipik yerlerde görülmesi (33), hiç menstrüasyon kanaması olmamıĢ 

kadınlarda gösterilmesi (34), prepubertal vaka sunumlarının olması (35) ve 

bazı erkeklerde de endometriyozisin tespit edilmesi (36) gösterilmektedir. 

Diğer bir teori ise çölemik metaplazi teorisinin varyasyonu olan 

indüksiyon teorisidir. Ġndüksiyon teorisine göre endojen biyokimyasal ve 

immünolojik faktörlerin primitif peritoneal hücrelerin endometrial dokuya 

dönüĢümünü tetiklediği savunulmaktadır. Bu teori Levander ve Normann‟ın 

(37) diĢi tavĢanlar üzerinde yaptıkları deney ile desteklenmiĢtir. Deneysel bir 

çalıĢmada Matsuura ve ark. (38) in vitro over yüzey epitelinde  endometriyal 

stromal hücrelerin 17 beta östradiole maruz bırakıldığında çölemik metaplazi  

olduğunu göstermiĢlerdir. Bu çalısmada periton sıvısındakinin 10 katı 

östrojen konsantrasyonu kullanılmıĢtır. Bu da overde endometriyozisin daha 

sık görülmesini açıklamaktadır. 

Embriyonik kalıntı teorisi Von Recklinghausen (39) ve Russell (40) 

tarafından 1890‟larda ortaya atılan bir teoridir. Bu teori müller sisteminin 

kalıntısı olan hücrelerin spesifik uyaranlarla aktive olduğunu ve endometriyal 

hücrelere farklılaĢtığını savunmaktadır. 

Pelvis dıĢında olan atipik yerleĢimli (torasik kavite, üriner sistem, 

gastrointestinal sistem, inguinal kanal ve umbilikus) endometriyozis 

olgularının, endometriyal hücrelerin vasküler veya lenfatik yolla yayılmasıyla 

oluĢtuğu ileri sürülmektedir. Sampson (41), adenomyozisi olan kadınların 

uterin venlerinde endometriyal doku göstermiĢtir.  
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Perine ve cerrahi skarlarda izlenen endometriyozis olgularının da 

sezaryen, pelvik cerrahi veya epizyotomi onarımında endometriyal dokuların 

direkt transplantasyonu sonucu olduğu düĢünülmektedir (1). 

Son yıllarda endometriyozisin embriyogenezdeki defektlere bağlı 

olarak geliĢtiği teorisi ortaya atılmıĢtır (42). Bu teoriye göre organogenezin 

erken aĢamalarında endometrial dokunun uterin kavite dıĢında yanlıĢ 

yerleĢim gösterdiği savunulmaktadır. Yakın zamanda yayınlanan  bir 

çalıĢmada, kız fetüslarda yapılan otopsi serilerinde eriĢkinlerdeki ile aynı 

anatomik lokalizasyonlarda endometriyozis odakları izlenmiĢ ve yine 

eriĢkinlerdeki endometriyozis sıklığı ile benzerlik göstermesi nedeni ile  belki 

de embriyogenetik teoriyi bilimsel olarak kanıtlanmıĢ tek teori haline getirebilir 

(43). 

1. 5. 1. Endometriotik Overyan Kistlerin Patogenezi 

Endometriyotik ovaryen kist ilk olarak 1899‟ da adenokarsinoma 

nedeni ile opere edilen premenopozal bir kadının diğer overinde uterin 

glandların ve interglandüler bağ dokusunun görülmesi ile Russel tarafından 

tanımlanmıĢtır. 

Overyan endometriyoma patogenezinde üç model ortaya atılmıĢtır: 

• Over yüzeyine yapıĢmıĢ endometriyal implantların kanaması ve 

over korteksinin inversiyonu ile birlikte bu implantların invajinasyonu 

• Fonksiyonel over kistlerinin, over yüzeyindeki endometriyotik 

implantlarla sekonder tutulumu 

• Overi örten çölemik epitelin metaplazisi 

Endometriyotik kistlerin iç yüzeylerinin laparoskopi ile inspeksiyonu 

ve in situ alınan biyopsi ile aktif endometriyotik implantların kist inversiyonu 

olan bölgelerde lokalize olduğu doğrulanmıĢtır (44). 

Bazı büyük endometriyomaların luteal veya folliküler over kistlerinin 

histolojik karakteristiklerini gösterdiğinin gözlenmesi ve over folliküllerinin 

transvajinal takibi ile endometriyoma kisti geliĢebildiğinin gösterilmesi, 

fonksiyonel over kistlerinin de endometriyoma patogenezinde rol oynuyor 

olabileceğini düĢündürmüĢtür (45, 46). 
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1. 5. 2. Genetik 

Endometriyozisin insanlarda ve insan dıĢı primatlarda bazı ailelerde 

görülme sıklığının arttığı, etkilenmiĢ kız kardeĢlerde hastalığın baĢlangıç 

yaĢının benzer olduğu tespit edilmiĢtir. Bu durum da, hastalığın kompleks bir 

genetik yolla aktarılabileceği teorisinin öne sürülmesine yol açmıĢtır (47). 

Patogenezde en çok desteklenen retrograd menstrüasyon teorisi 

kadınların çoğunluğunda gerçekleĢmesine rağmen, endometriyozis 

prevelansının farklı olması genetik nedenleri akla getirmektedir. 

Simpson (48), endometriyozisli hastaların birinci derece 

akrabalarında, riskin 7 kat fazla olduğunu göstermiĢtir. Endometriyozis 

geliĢimine yol açabilecek genlerin dökülen endometriyal hücrelerin 

büyümesini, peritoneal yüzeylere yapıĢıp invaze olmasını, proliferasyonu, 

neovaskülarizasyonu veya inflamatuar yanıtı kontrol eden moleküler süreçleri 

yönettiği ileri sürülmüĢtür. Somatik kromozomlardaki genetik alterasyonlar ve 

tümör supressör genlerini inaktive eden DNA delesyonlarının, 

endometriyozisin baĢlangıcı, devamı veya ilerlemesinde katkıda bulunan 

olaylar olduğu öne sürülmektedir (49-51). 

Östrojen üretimi ve metabolizmasındaki moleküler değiĢimler, 

endometriyozisin geliĢimi için gerekli östrojenden zengin ortamı 

oluĢturmaktadır. Östrojenin indüklemesiyle aktivitesi artan lokal 

siklooksijenaz tip 2 (COX-2) enzim aktivitesi, prostaglandin E2 (PGE2)‟nin 

artmasına yol açar. Prostaglandin E2 ise androjenlerin östrojene 

dönüĢümünü gerçekleĢtiren aromataz enzimi için potent bir uyarıcıdır (52). 

Ayrıca östronun östradiola dönüĢümünü indükleyen tip 1 17 beta- 

hidroksisteroid dehidrogenaz enzim aktivitesinin normal olduğu, ancak 

östradiolu östrona çeviren tip 2 17 beta-hidroksisteroid dehidrogenaz enzim 

aktivitesinin ise anormal derecede azaldığı izlenmiĢtir. Bu durumun da tip 2 

17 beta-hidroksisteroid dehidrogenaz enzim aktivitesini arttıran progesteron 

B tipi reseptörlerinin endometriyotik dokularda bulunmamasıyla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (53). 

1. 5. 3. Ġmmünobiyoloji 

Menstrüasyon sırasında endometriyal fragmanların peritoneal 
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kaviteye reflüsü çok yaygın bir olay olmakla birlikte her kadında 

endometriyozis geliĢmez. Endometriyozisli kadınlarda immun sistemde 

değiĢiklikler olabilir ve hastalık, pelvik kaviteden kaynaklanan canlı 

endometriyal hücrelerin azalmıĢ immunolojik klirensi sonucu geliĢebilir (54-

55). Normal durumlarda reflü olan endometriyal hücreler ekstraselüler 

matrikse yapıĢmaz ve bu hücreler kendi adhezyon reseptörlerinden farklı 

uyarıları alarak apoptozise uğrarlar. Ġmmün sistemin önemli bir elemanı olan 

makrofajların endometriyozis hastalarında peritoneal sıvıda sayı ve aktivite 

olarak arttığı gösterilmiĢtir (30). Ancak aktive peritoneal makrofajlar 

dolaĢımdaki monositler endometriyozis hastalarında ektopik endometriyal 

hücreleri elimine etmek yerine ektopik endometriyal hücrelerin 

proliferasyonunu arttıran interlökin-1 (IL-1), interlökin-6 (IL-6), interlökin-10 

(IL-10), protein 40 (p40), tümör nekrozis faktörü-alfa (TNF-alfa) ve 

transforming büyüme faktörü-beta (TGFbeta) bazı sitokin ve büyüme 

faktörleri salgılamaktadır (56). BaĢka bir görüĢe göre de endometriyozisli 

hastaların peritoneal sıvı örneklerinde makrofaj ve natural killer hücre 

aktivitesinin azalmıĢ olduğu; IL-1, IL-6, IL-10, p40, TNF-alfa ve TGF-beta gibi 

bazı sitokinlerin artarak immün cevabı modüle ettikleri öne sürülmüĢtür (57, 

58).Tüm düĢünülen etyolojik teoriler, hastadan hastaya olan farklılıkları 

açıklamaya yardımcıdır. Endometrial hücreler mekanik olarak yayılabilir, 

metaplaziden geliĢebilir ve hastalığın progresyonu bireylerin immün 

yanıtlarından etkilenebilir. 

1. 6. Tanı 

Endometriyozis östrojen bağımlı bir hastalık olması nedeni ile hemen 

her zaman reprodüktif çağdaki kadınlarda görülmektedir. Tanıda yüksek 

sensitif ve spesifik değeri olan bulgu ve belirtiler veya tanısal testler 

bulunmamaktadır.  

Endometriyozis asemptomik olabilir. Ancak subfertilitesi, dismenore 

ve disparoni veya kronik ağrısı olan kadınlarda endometriyozisten 

Ģüphelenilmelidir. Öykü ve fizik muayenenin tanısal değeri düĢük olsa da, 

endometriyozisin diğer kronik pelvik ağrı nedenlerinden (pelvik inflamatuar 

hastalık, ovaryen kistler, fibroid tümörler) ayırıcı tanısını yapmada faydalı 
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olmaktadır. CA-125 ölçümü hastalığın monitörizasyonunda faydalı olurken, 

görüntüleme yöntemlerinden transvajinal veya transabdominal ultrasonografi 

endometriyomanın tanısında kullanılmaktadır. Tanı koymada noninvaziv test 

bulunmamakta, bu nedenle kesin tanı operasyon esnasında edinilen görsel 

inspeksiyon ve alınan örneklerin histopatolojik incelenmesiyle konulmaktadır 

(59). Endometriyozis odaklarından laparoskopi ile alınan biyopsi örneklerinin 

histolojik incelemesi kesin tanı açısından “altın standard" olarak kabul 

edilmektedir. 

  1. 6. 1. Semptom ve Bulgular 

Ġnfertilite, dismenore ve disparoni Ģikayeti olan her kadında 

endometriyozisten Ģüphelenilmelidir. Özellikle daha önceki yıllarda bu 

semptomların olmadığı not ediliyorsa Ģüphe artmalıdır (60). Hastalık kliniğe 

üç farklı Ģekilde yansıyabilir; peritoneal endometriyozis, overyan 

endometriyozis ve derin invaziv endometriyozis (61). 

Sıklık sırasına göre endometriyozis sırayla en sık overlerde, anterior 

ve posterior cul-de-sacta, uterosakral ligamanlarda, posterior uterusta ve 

posterior broad ligamanda bulunmaktadır. Endometrioziste çeĢitli pelvik 

semptom ve bulgular görülebilir.  

Semptom olarak; menstruasyondan önce veya menstrüasyon ile 

birlikte artan pelvik ağrı, hipermenore, premenstrual lekelenme, disparoni, 

suprapubik ağrı, dizüri, hematüri, diskezi ve bel ağrısı görülebilir. Pelvik ağrı, 

endometriyoziste en sık karĢılaĢılan semptomdur. Ağrı özellikle alt abdomen 

ve pelvise lokalizedir. Dismenore, sıklıkla menstrüel kanamadan önce baĢlar 

ve menstrüel dönem boyunca devam eder. Ağrı çoğu zaman bilateraldir, 

yayılımı değiĢkendir. Endometriyozisde tutulan pelvik organ ile ağrı arasında 

iliĢki kurulmaya çalıĢılmıĢtır. Ancak çoğu çalısmada endometriyozisin evresi 

ile semptomların sıklığı ve Ģiddeti arasında bir iliĢki saptanamamıĢtır (62). 

Ayrıca endometriyozis tuboperitoneal faktörlerle fertilizasyon ve 

implantasyonu etkilediği için infertiliteyle yakından iliĢkilidir. Ancak 

infertilitenin tek nedeni tubal distorsiyon olmamakta, düĢük oosit ve embriyo 

kalitesiyle zayıf over rezervi de buna katkıda bulunmaktadır (59). 
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Endometriyozisli birçok kadında muayene esnasında herhangi bir 

bulguya rastlanmaz. Fizik muayenede ise bulguların en belirgin olduğu 

dönem menstrüasyon dönemidir.  

Tanı koymada sensitivite, spesifite ve öngörme değeri düĢük olsa da, 

posterior vajinal fornikste sert nodüllerin palpe edilmesi, uterosakral 

ligamanlarda veya cul-de-sac‟da lokal hassasiyet, uterin hareketlerde 

hassasiyet olması, endometriyomalardan kaynaklanan adneksiyal kitlelerin 

bulunması endometriyozisi düĢündürmektedir (59).   

Daha ileri endometriyoziste pelvik organların mobilitesinin iyice 

azaldığı ve fikse olduğu tespit edilebilir. 

1.6. 2. CA-125 

Çölemik epitel derivatifleri tarafından eksprese edilen hücre yüzeyi 

antijeni olan CA-125, sıklıkla epitelyal over kanserinde tanı veya 

monitörizasyon amaçlı kullanılan bir belirteçtir. CA-125 yüksek molekül 

ağırlıklı bir glikoproteindir ve çölemik epitelden köken alan tüm dokularda 

eksprese edilmektedir. Ayrıca endometriyozis monitörizasyonu ve tedavi 

takibi açısından faydalı olabileceği düĢünülmüĢtür. Tanı koymada duyarlılığı 

oldukça düĢük olan CA-125 erken gebelik haftalarında, menstrüasyon 

döneminde, leiomyomu, pelvik inflamatuar hastalığı olan kadınlarda, 

pankreatit, peritonit, overyan hiperstimulasyon sendromu gibi durumlarda ve 

özellikle epitelyal kanserlerde artmaktadır.  

Tarama testi olarak kullanılması için sensivitesi düĢük olmakla birlikte 

tedaviye yanıt ve rekürrens için iyi bir belirteç olabilir. Yüksek değerler 

medikal tedavi ile azaltılabilse de tedavinin kesilmesi ile beraber hemen 

tedavi öncesi değerlerine ulaĢır,  bu durum da klinik kullanımı sınırlar.  

Endometriyozis tanısında sensitivitesi %20-50, spesifitesi %85 olarak 

belirlenen CA-125‟in tanısal değeri kısıtlı olsa da, bu belirteç evre 3 ve 4 

endometriyozisin tanısında yararlıdır (63).  

1. 6. 3. Görüntüleme 

Endometriyozisin non-invaziv Ģekilde tanı alması için transvajinal, 

transrektal veya transabdominal ultrasonografi ve manyetik rezonans (MR) 

görüntüleme gibi çeĢitli  yöntemler denenmiĢtir.  
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Transvajinal ultrasonografi, endometriyomaların diğer over 

kistlerinden ayrımının yapılmasında ve tanısının konulmasında en geçerli 

görüntüleme yöntemidir. Endometriyomalar diffüz düĢük seviyeli internal 

ekolar içeren, ekojenik kapsülü olan kistik yapılar Ģeklinde izlenmektedir (64). 

Ancak görüntüleme yöntemlerinin hiçbiri pelvik adezyonlar veya yüzeyel 

peritoneal endometriyozis odaklarının tanısında faydalı olmamaktadır. 

1. 6.  4. Cerrahi Tanı 

Endometriyozis tanısında tercih edilen ve altın standart değere  sahip 

olan yöntem, genellikle laparoskopik olarak ektopik endometriyal lezyonların 

direkt görüntülenmesi ve bu lezyonlardan alınan örneklerin histopatolojik 

olarak incelenmesidir. Histopatolojik incelemede hemosiderin yüklü 

makrofajlar veya endometriyal epitelyum, bez veya stroma yapısı tanı 

koydurucudur. Laparoskopik  giriĢim belirgin endometriyotik lezyonların 

rezeksiyonuna da imkan verdiği için destek bulsa da, rutin laparoskopinin yeri 

tartıĢmalıdır. 

Endometriyozis odaklarının görünümü çeĢitlilik gösterir. Klasik mavi-

siyah barut yanığı görüntüsü dıĢında lezyonlar kırmızı, beyaz ve non-

pigmente görünebilir (65).  

Tipik lezyonların laparoskopik görünümü Ģu Ģekilde sıralanabilir; 

• AĢırı damarlanmıĢ 

• Sarı-kahverengi pigmente alanlar 

• PeteĢial lezyonlar 

• Pseudoperitoneal cepler 

• Özellikle over arka yüzünde ve overyan fossada adezyonlar  

Pigmente lezyonlar aktif olan ve ileri evre bir hastalığı 

göstermektedir. Ancak asemptomatik infertil hastalarda, görünür hastalığı 

olmadan normal görünümlü peritondan alınan örneklerde endometriyozisin 

mikroskopik tanısı konulabilmektedir. 

Endometriyomalar, adezyonlarla iliĢkili yoğun kahverengi çikolata 

kıvamlı içeriği mevcut olan over kistleridir ve laparoskopide içeriğinin aspire 

edilmesiyle diğer over kistlerinden rahatlıkla ayırt edilebilirler. 
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1. 7. Endometriyozis ve Ġnfertilite 

Endometriyozisin infertiliteye yol açıp açmadığı tartıĢmalı bir 

konudur. Amerikan Fertilite Cemiyeti (AFS) ‟ nin açıklamasında orta veya 

siddetli düzeydeki endometriyozis olgularında hastalık overleri içerisine almıĢ 

ise ve oluĢan adezyonlar tubooveryan motiliteyi ve ovumun yakalanmasını 

engelliyorsa fertilite oranının azalabileceği ifade edilirken (66), minimal 

endometriyozisin fertilite durumu üzerine etkisi hala tartıĢmalıdır. 

Endometriyozisde infertilite nedenleri Ģu sekilde sıralanabilir (Tablo-

1) 

a. Mekanik Faktörler: Pelvisteki kitle ve yapıĢıklıklara bağlı olarak 

tuba ve over iliĢkisinin bozulması, peritubal yapıĢıklıklara bağlı olarak tuba 

motilitesinin ve geçirgenliğinin bozulması, hatta tubanın tıkanması orta ve ileri 

derecedeki endometriyozisdeki infertiliteyi  açıklayabilir. 

b. Ovulatuar Bozukluklar: Endometriyozisli hastalarda 

anovulasyon, luteal faz defekti, luteinize rüptüre olmamıĢ follikül gibi 

ovulasyon bozukluklarının normal popülasyona göre daha sık görüldügü iddia 

edilmektedir. Bunun nedeni olarak endometriyomaların mekanik etkisi 

yanında prostaglandinlerin rolü üzerinde de durulmaktadır.  

c. Ġmmünolojik Bozukluklar ve Peritoneal Sıvı DeğiĢiklikleri: 

Peritoneal sıvı içerisinde gamet ve embriyoya toksik olabilecek, sperm 

hareketi ve zonaya tutunmasını engelleyebilecek toksik faktörlerden 

bahsedilmiĢtir (67). 

d. Abortus: Endometriyozisli hastalarda spontan düĢük oranı çeĢitli 

çalıĢmalarda incelenmiĢtir. Endometriyozisi olan hastalarda daha yüksek 

gebelik kaybı oranları ayrıca oosit sayısı ve embriyo kalitesinde azalma 

olduğu belirtilmiĢtir (68). 
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Tablo-1: Endometriyozisde belirlenen infertilite nedenleri. 

 

1. 8. Klasifikasyon Sistemi 

Endometriyozisin Ģiddeti ve yayılımı bu hastalıkta uygulanacak 

tedaviyi ve prognozu etkilemektedir. Dolayısıyla hastalığın sınıflandırmasında 

ve klinik cevapların karĢılastırmasında tek bir klasifikasyon sisteminin 

kullanılması önemlidir. 

Amerikan Fertilite Cemiyeti  tarafından laparoskopi ve laparotomideki 

tarama bulgularına dayanarak bir klasifikasyon sistemi geliĢtirilmiĢtir (66). 

1985 yılında revize edilen sınıflandırmaya 1996 yılında lezyonların rengi ile 

ilgili bilgiler de eklenerek Amerikan Fertilite Cemiyeti‟ nin yenilenen ismi ile 

birlikte yayınlandı (69). (Revised American Society for Reproductive Medicine 

classification of endometriosis: 1996) (rAFS). 

Bu sınıflama endometriyal implantların boyut, konum ve invazyon 

derinliği ile over ve fallop tüplerindeki adezyonların miktarını temel alır. Over 

tutulumu kendisini endometriyoma ile gösterir. Endometriyomalar bazı 

durumlarda izole olmalarına rağmen genellikle peritoneal lezyonlar ile 

 
 Mekanik Faktörler 
           Adezyonlar 
           Tubal patoloji 
          
 Periton sıvısı ve lokal immün sistem degiĢiklikleri 
           Direkt toksik etki 
           Makrofaj aktivasyonu 
           Hücresel sekretuar ürünler 
 
 Sistemik immün sistem değiĢiklikleri 
           Antiendometrial antikorlar 
           ArtmıĢ hücresel immün cevap 
 
 Ovulatuar disfonksiyon 
           Anormal gonadotropin salınması 
           Hiperprolaktinemi 
           Anormal folliküler büyüme 
           Lüteinize rüptüre olmamıs follikül sendromu 
           Luteal faz anormallikleri 
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beraber görülürler. Endometriyomanın çapı 3 cm'nin üzerinde ise hastalık 

rAFS sınıflamasına göre Evre III veya üzerindedir. Cul de sak' ın tam 

obliterasyonu hastalığın Evre IV' de olduğunu gösterir. Endometriyozise bağlı 

ağrı ile rAFS skorunun bir iliĢkisi yoktur. rAFS sistemine göre endometriyozis 

minimal, hafif, orta ve Ģiddetli olmak üzere dört evreye ayrılır. Hastalığın 

Ģiddeti bulguların puanlaması sonucu elde edilen toplam skora göre verilir 

(69) (Tablo-2) . 

Evre I (minimal): 1-5 

Evre II (hafif): 6-15 

Evre III (orta): 16-40 

Evre IV (ciddi): >40 

Tablo-2: Amerikan Reprodüktif Tıp Cemiyeti‟ne göre gözden geçirilmiĢ  

endometriyozis sınıflandırılması (69). 
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Yakın zamanda derin infiltratif endometriozisi de değerlendirmeye 

katan ENZIAN skorlama sistemi tanımlanmıĢtır (70). ENZIAN klasifikasyonu, 

r AFS klasifikasyonuna ek olarak retroperitoneal tutulum, derin infiltratif 

endometriyozis ve diğer organ tutulumlarının varlığını da değerlendirmeye 

katmaktadır (ġekil-1).  

 

ġekil-1: ENZIAN klasifikasyonu. 
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1. 9. Tedavi 

Halen tam olarak aydınlatılamamıĢ bir konudur. Tedaviye rağmen 

hastaların bulgularında tekrarlamaya sık rastlanmaktadır. 

Literatürde hastalığın tekrarlama oranları 1 yıl için yaklaĢık % 10 ve 

2 yıl için % 25 ve 5 yıl için % 45 dir (71). Endometriyozisin tedavisi, 

hastalığın patogenezinde en çok sorumlu tutulan retrograd menstrüasyon 

teorisine yöneliktir. Hedef; siklik menstrüasyonu azaltmak veya elimine 

etmek ve endometriyumun geliĢmesi ve aktivitesini engellemektir.  

Tedavide amaç; normal pelvik anatomiyi sağlamak, overde veya 

peritonda bulunan endometriyal implantları eksizyon veya ablasyon 

yöntemiyle yok etmek, rekürensi önlemek ve dolayısıyla ağrıyı azaltmak, 

fekunditeyi ve yaĢam kalitesini iyileĢtirmektir. 

 Bu konuda karar verirken ilk olarak sorgulanması gereken tedavinin 

gerekli olup olmadığıdır. Tedavi hastaya göre bireyselleĢtirilmelidir. Bu 

noktada tedavi alternatifleri; bekleme tedavisi, medikal tedavi, cerrahi tedavi 

veya bu seçeneklerin kombinasyonudur. 

1. 9. 1. Bekleme Tedavisi  

Evre I (minimal) ve evre II (hafif) endometriyozis iliĢkili infertilitenin 

tedavisinde hastanın yaĢı genç, infertilite süresi kısa ise  beklentisel 

yaklaĢım uygulanabilir. Bu hastaların büyük bir kısmında spontan takipte  

%55-75 oranında konsepsiyon elde edilebilir (18). Ancak Ģiddetli ağrı veya 

infertilite Ģikayeti olup, Evre III ve Evre IV hastalığı mevcut olan hastalar bu 

yöntemden fayda görme oranları çok daha düĢüktür. 

1. 9. 2. Medikal Tedavi 

Steroid hormonların, ektopik endometriyal dokuların büyümesi ve 

devamı için birincil uyarı olarak kabul edilmesi  ve ektopik endometriyum 

dokusunun tedaviye normal ötopik endometriyumla benzer Ģekilde  cevap 

vermesi  beklenmesi temel alınarak medikal tedavi Ģemaları oluĢturulmuĢtur. 

Kronik anovulasyon, yalancı gebelik veya yalancı menopoz ortamları 

sağlanarak endometriyozisin iyileĢtirilmesi amaçlanmaktadır. Medikal 

tedavinin tek geçerli endikasyonu geçici olarak ağrının giderilmesidir. 

Medikal tedavi ile  hastalık ortadan kalkmayacağından dolayı 
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endometriyozise bağlı infertilitesi olan hastalarda medikal  tedavi 

önerilmemektedir (72). 

Danazol 

Danazol midsiklus LH pikini inhibe edip steroidogenezi azaltan ve 

serbest testosteronu arttıran, dolayısıyla anovulasyonu sağlayan 17-alfa 

etinil testosteronun bir isoksazol türevidir. Ancak ilaç steroidojenik bazı 

enzimleri inhibe ederek serbest testesteron seviyelerini arttırır. 

Endometriyozis iliĢkili ağrıyı 6 aylık tedavi sonrasında %90‟a varan oranda 

azaltmaktadır. Ancak pelvik adezyonlar ve buna bağlı anatomik distorsiyona 

faydası olmadığı için, bu nedenlerle oluĢacak ağrı ve infertilite sorununu 

gidermemektedir. Önerilen doz oral yolla günlük 600-800 mg‟dır. 

Yan etki profili androjenik ve hipoöstrojenik etkisine dayalı kilo alma, 

sıvı retansiyonu, yorgunluk, akne, yağlı cilt, hirĢutizm, atrofik vajinit, sıcak 

basmaları, kas krampları, duygusal labilite ve lipid profilinde değiĢimlerdir 

(73). 

Progestasyonel  Ġlaçlar 

Medroksiprogesteron asetat (MPA) ve noretindronun prototipi olan  

19-nortestosteron  türevleri endometriyal  dokuda  desidualizasyona  yol  

açarak endometriyal atrofi oluĢturmaktadır. MPA, bu ilaç grubundaki uzun 

zamandır kullanılan bir preparattır. Lipid profili üzerindeki olumsuz etkisi ve 

tedavi bitiminde ovulasyonun geri dönmesindeki gecikme uzun süreli 

kullanımını kısıtlamıĢtır. MPA‟ ın oral alımda günlük dozu 20-100 mg iken, 3 

aylık intramusküler dozu 150 mg‟ dır. Endometriyal bezlerde atrofi, stromada 

yaygın desidualizasyon ve apoptotik aktivitede artıĢ sağladığı için 

immünmodülatör ve antienflamatuar etkileri olan levonorgestrel (LNG) 

salınımlı rahim içi araç (RĠA) semptomatik endometriyozis tedavisinde MPA‟ 

nın yerini almıĢtır (74). 

Oral Kontraseptifler 

Endometriyotik odakların baskılanması için yalancı gebelik durumu 

oluĢturmak üzere yüksek doz oral kontraseptifler ilk kullanılan yöntemlerden 

birisidir. 6-12 aylık tedavide hastaların %75-89‟ unda ağrı palyasyonu 

sağlanmaktadır. GnRH analogları kadar etkili olmasa da semptomların 
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azalmasında etkili olduğu fakat 6 ay sonra belirtilerin tekrar ortaya çıktığı 

gösterilmiĢtir (75). Yan etki profili anormal kanamalar, kilo alma, sıvı 

retansiyonu, bulantı ve trombozu içermektedir (73). 

Gonadotropin SerbestleĢtirici Hormon Analogları (GnRH a)      

Pitüiter bezde yerleĢmiĢ gonadotroplar üzerindeki gonadotropin 

salgılayıcı hormon reseptörlerine bağlanan GnRH‟in modifiye formları 

GnRHa, hipofiz bezini devamlı uyarıya maruz bırakarak reseptör 

konsantrasyonunda azalmaya yol açmaktadır. Böylece dolaĢımdaki FSH ve 

LH seviyeleri düĢmekte, “medikal ooferektomi” de denilen geçici menopoz 

ortamı oluĢturulmaktadır. Leuprolid asetat, goserelin asetat, nafarelin asetat 

bu ilaç grubundan birkaçıdır. Ġntranazal, intramuskuler veya subkutanöz 

kullanılabilen GnRHa, günlük 2 dozdan 3 ayda bir kullanıma kadar geniĢ bir 

yelpazede uygulanmaktadır. Yan etkileri arasında vajinal kanama, sıcak 

basmaları, vajinal kuruluk, azalmıĢ libido, meme hassasiyeti, uykusuzluk, 

osteoporoz ve depresyon sayılabilir. Yan etkileri azaltmak adına kombine 

östrojen-progestin, düĢük doz östrojen, tibolon, bifosfonat veya selektif 

östrojen reseptör modülatörü (SERM) gibi geri ekleme tedaviler 

uygulanmaktadır (1, 76). 

Randomize kontrollü beĢ çalıĢmanın “Cochrane review” sonucunda 

GnRH analoglarının tek baĢlarına veya add-back tedavi ile birlikte verilmesi 

karĢılaĢtırıldığında ağrı ve AFS skorlarında bir farklılık olmadığı ancak geri 

ekleme tedavisi verilen grupta klimakterik yakınmaların azaldığı belirtilmiĢtir 

(77). 

Gestrinone 

19-nortestosteron türevi olan gestrinon antiprogestinik,  

antiöstrojenik ve androjenik etkilere sahiptir. Günlük oral alımda 5-10 mg 

veya haftada 2-3 kez kullanılarak ovaryen steroidogenez inhibe edilmektedir. 

Yan etkileri danazolle iliĢkili yan etkilere benzemektedir (76). 

Aromataz Ġnhibitörleri (AĠ) 

Aromataz enzimi P450 hemoprotein enzim kompleksi süper ailesinin 

bir üyesidir. Aromataz enzimi androstenedionun östrona, testesteronun 

östradiole hidroksilasyonunun sağlandığı, östrojen üretiminin hız kısıtlayıcı 
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final basamağını katalizler.  Aromataz aktivitesi overler, beyin, yağ dokusu, 

kas, karaciğer, meme ve malign meme tümörleri gibi birçok dokuda 

gösterilmiĢtir. Meme kanseri tedavisinde aromataz inhibitörleri  adjuvan 

tedavi olarak kullanılmaktadır. Endometriyozisin  özellikle ağrıya bağlı 

medikal tedavisinde etkinliğini gösteren çalıĢmalar mevcuttur (78). Klinik 

çalıĢmalar halen premenopozal kadınlarda endometriyozis tedavisinde 

aromataz inhibitörlerinin yerini incelemeye devam etmektedir.  

Deneysel Medikal Tedaviler 

Mifepriston (RU-486), anti-progesteron, anti-glukokortikoid ve 

antiöstrojenik özellikleri olan steroidal bir ajandır. Mifepriston, SERM, selektif 

progesteron reseptör modülatörleri (SPRM), GnRH antagonistleri, TNF-alfa 

inhibitörleri, matriks metalloproteinaz (MMP) inhibitörleri, anjiyogenez 

inhibitörleri ile tedavi hala üzerinde araĢtırmalar devam eden tedavi 

seçenekleridir (79). 

1. 9. 3. Cerrahi Tedavi 

Endometriyozisin cerrahi tedavisinde amaç; görülebilir tüm lezyonları 

olabildiğince eksize etmek, normal anatomik yapıyı sağlamak, adezyonları 

açmak ve hastalığın nüksünü önlemektir. Günümüzde çoğu durumda 

hastalığın tanısının konması yanında tedaviye de imkan tanıdığı için 

endometriyozisin cerrahi tedavisi için laparotomiden çok laparoskopi tercih 

edilmektedir. Fertilite üzerine etkisi bulunmayan medikal tedavinin aksine, 

cerrahi tedavi hem ağrı palyasyonu, hem de fertiliteyi iyileĢtirme konusunda 

baĢarılıdır (80). 

Laparotomi 

Laparotomi, laparoskopinin daha iyi vizualizasyon sağlaması, daha 

az doku travması ve adezyona yol açması, daha kısa hospitalizasyon ve 

iyileĢme süresi sağlaması, daha fazla hasta konforu sağlaması gibi 

avantajları nedeniyle günümüzde baĢka bir endikasyon yoksa pek tercih 

edilmemektedir. Ancak rekürens oranı , ağrı palyasyonu ve fertilite sonuçları  

açısından laparotomi ve laparoskopi arasında fark saptanmamıĢtır. 
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Laparoskopi 

Tedavide önemli olan implantlara nasıl yaklaĢılacağı, nasıl tahrip 

edileceği veya uzaklaĢtırılacağıdır. Bu amaçla eksizyon, vaporizasyon, 

fulgurizasyon uygulanabilir. 

Laparoskopik kistektomi endometriyotik kistlerin konservatif 

tedavisinde ilk tercih olarak yerini korumaktadır. Kist kapsülünün 

ablazyonunun ardından kistin açılması, kist duvarının tanımlanması ve 

traksiyonla kapsülün over korteksinden uzaklaĢtırılması 

gerçekleĢtirilmektedir. Endometriyomalar çıkarılırken over dokusunun 

mümkün olduğu kadar korunması önemlidir. Eğer kistektomi teknik olarak 

zor olacaksa, drenaj ve lazer vaporizasyonla veya bipolar koagulasyonla kist 

duvarının tahrip edilmesi alternatif olmaktadır. Konservatif laparoskopik 

modaliteler arasında kist drenajı günümüzde pek tercih edilmemektedir. 

Çünkü, ultrason eĢliğinde yapılan aspirasyon iĢleminde olduğu kadar (%80-

100) hastalığın tekrar etme olasılığı vardır (81). 

Tedaviye yanıtsız pelvik ağrı durumlarında ağrı ileten nöral 

yolakların kesilmesi, endometriyozis hastalarında diğer bir seçenektir. 

Laparoskopik uterin sinir ablasyonu (LUNA), uterustan çıkan uterosakral 

ligaman içindeki eferent duyu liflerine ve onların sekonder gangliyonlarına 

hasar vermektir ve konservatif cerrahiye ek fayda sağlamamaktadır. 

Presakral nörektomi ise, süperior hipogastrik pleksus seviyesinde uterus ve 

santral pelvisin sempatik innervasyonunun bozulmasıdır. 

Histerektomi ile birlikte her iki adneksin uzaklastırılmaĢı özellikle 

medikal tedaviye yanıt alınamayan ve konservatif cerrahiden fayda 

görmeyen hastalarda düĢünülebilir.  

Fertilitesini tamamlamıĢ olan bazı hastalar bu yaklaĢımı ilk tercih 

olarak da seçebilmektedir. 

Cerrahi tedavinin pelvik ağrı üzerine etkinliğinin araĢtırıldığı iyi 

dizayn edilmiĢ bir çalıĢmada % 60-100 hastada, en azından ağrıda belirgin 

bir hafifleme olduğu ifade edilmiĢtir. Ağrıda hafifleme oranları, Ģiddetli 

endometriyozisi olan hastalarda daha yüksek  olarak bulunmuĢtur. Ancak 

her geçen yılda % 10-20 oranında nüks rapor edilmiĢtir (82).  
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Endometriyozis tanı ve tedavisine yönelik 2005‟te yayınlanmıĢ 

“European Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE)” 

yönergelerine göre; danazol, gestrinone, MPA, GnRHa ve oral 

kontraseptiflerle 6 aylık tedavi sonrası endometriyozise bağlı ağrı 

tedavisinde eĢit etkinliğe sahiptir (83). 

ESHRE yönergelerinde asıl önerilen laparoskopi ile aynı seansta 

tanı ve tedaviyi sağlamaktır. Cerrahide kist eksizyonu, önerilen yöntemdir. 

Vurgulanan diğer nokta, infertilite sorunu yaĢayan endometriyozis 

hastalarında medikal tedavi seçeneklerinin önerilmeyeceğidir. Hastalığa 

bağlı bozulmuĢ pelvik anatominin düzeltilmesi, adezyolizis, endometriyoma 

eksizyonu ve endometriyotik implantların yok edilmesi endometriyozis iliĢkili 

infertilite sorununa tedavi olanağı getirmektedir. 

 

2. Overyan Rezerv Testleri 

 

Over rezervi, oosit popülasyonunun kalite ve kantitesini 

tanımlamaktadır ve reprodüktif performansın göstergesidir. Over rezervi bir 

kadında konsepsiyon olasılığının belirteci olmasının yanında, tedavi 

gerektiren infertil hastalarda tedavi Ģekli ve dozunun belirlenmesinde 

yardımcıdır.  

Oosit fonksiyonunun regülasyonu parakrin ve endokrin faktörlerin 

kontrolü ile sağlanır. Oosit geliĢimini sağlayan temel endokrin hormonlar 

FSH ve LH dır. Over korteksindeki follikül sayısı doğumdan önce baĢlamak 

üzere artan yaĢla birlikte azalmaktadır.  

Over rezervinin değerlendirilmesinde kullanılacak ideal yöntem; 

noninvaziv, tekrarlanabilir, ucuz ve güvenilir olmalıdır. Overde zamanla 

gerçekleĢen  rezerv azalmasını değerlendirmek için değiĢik testler ve 

teknikler kullanılmaktadır.  

2. 1. YaĢ 

Fertilitenin 30, özellikle de 37 yaĢtan sonra hızla azalması kadın 

yaĢının over rezervi testi olarak kullanılabileceğini düĢündürmüĢtür. Ancak 

rezervdeki bu azalma aynı popülasyon içinde kiĢisel farklılıklar 
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gösterebilmektedir. Over rezervinin azalmasında en önemli etken ovaryen 

yaĢlanmadır. Bu iyi kalitedeki oositlerin ve primordial foliküllerin sayı olarak 

azalması, implantasyon oranının düĢmesi anlamına gelmektedir (84). YaĢ ile 

reproduktif potansiyel azalmasına rağmen sınırlı bir prediktif değeri vardır. 

2. 2. Serum FSH ve Östradiol Düzeyleri 

FSH, over folikullerinin geliĢimini uyaran gonadotropik bir 

hormondur.       

Over rezervinin azalması sonucu folliküler geliĢim bozulur ve buna 

yanıt olarak kan FSH düzeyi yükselir.  

Menstrüasyonun 3. gününde bakılan FSH düzeyi over rezervi 

değerlendirmesi açısından önemlidir. Follikül kohortunun büyüklüğünün 

indirekt bir ölçümü olan FSH;  inhibin, aktivin, östradiol ve follistatin gibi 

çeĢitli faktörler tarafından düzenlenmektedir (85).  

Üçüncü gün bakılan FSH değeri 10 mIU/ml ve üzerinde saptanan 

olgularda overin indüksiyon ve kontrollü ovaryen hiperstimülasyona verdiği 

cevabın zayıf olduğu bilinmektedir (86). Bu üst sınır merkezlere göre 

değiĢebilmekle beraber en yüksek değer 25 mIU/ml kabul edilebilir. 

 Follikül stimüle edici hormon değerinde siklustan siklusa 

dalgalanmalar izlendiği için over rezervini değerlendirmede yaĢ ve antral 

follikül sayısı ile birleĢtirilmelidir. YaĢ daha çok yumurta kalitesini gösterirken, 

bazal FSH değeri yumurta sayısını göstermektedir (87). Sikluslar arası 

değiĢkenliğinin fazla olması, labarotuarlar arası farklılıklar ve belirgin olarak 

prediktif bir eĢik değerinin olmaması bazal FSH ölçümünün klinik değerini 

azalmaktadır. 

Menstrüel siklusun  3. günü bakılan serum östradiol değerinin 

yüksek olması (80 pg/ml üzeri) over  rezervinin kısıtlı olması yönünde uyarıcı 

olmaktadır. Ancak FSH‟dan daha iyi bir belirteç olarak kabul edilmeyen 

östradiolun FSH düzeyi ile birlikte değerlendirilmesi önerilmektedir. Sadece 

bazal östradiol düzeyi ile tedavi sonuçları arasında anlamlı korelasyon 

yoktur. 

2. 3. Bazal Serum AMH Düzeyleri 

Antimüllerian Hormon, dimerik bir glikoproteindir. Granüloza 
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hücreleri  tarafından üretilen AMH‟ nın en önemli ve belirgin etkisi müllerian 

kanalın regresyonunu sağlamaktır. AMH erkekte testiste, Sertoli hücrelerinde 

yapılır ve erkek fetüsun geliĢiminde müllerian kanalların gerilemesini ve 

normal erkek üreme sisteminin geliĢmesini sağlar. Antimüllerian hormon 

düzeyi hayatları boyunca kadınlarda erkeklerden  daha düĢük düzeylerdedir. 

Yenidoğanda AMH seviyeleri tespit edilemeyecek kadar düĢüktür, 2-4 

yaĢlarında hafif yükselme olur, sonrasında puberteye kadar stabil seyreder 

(88). 

AMH, sadece geliĢmekte olan preantral ve küçük antral foliküllerin 

granüloza hücrelerinde sentezlendiği için over rezervi hakkında bigi 

verebileceği düĢünülmüĢtür. AMH  konsantrasyonu yaĢ ve antral follikül 

sayısı ile koreledir. YaĢ ilerledikçe folliküler rezervin azalmasına bağlı olarak 

serum AMH düzeyleri düĢmekte, menapozda çok düĢük veya tespit 

edilemeyecek düzeylere gerilemektedir. 

Antimüllerian hormonun kadınlarda biyolojik rolü net bilinmemesine 

rağmen AMH‟ nın, kurtarılabilir folliküler ünitelerin sayısının sınırlanması için 

pre-granulosa hücrelere etki göstererek primordiyal folliküller üzerinde 

inhibitör etkisi olduğu bilinmektedir (89). Dolayısıyla AMH tarafından FSH‟ a 

olan sensitivitenin inhibisyonunun folliküler seleksiyonda önemli bir faktör 

olduğu ileri sürülmüĢtür. 

Antimüllerian hormon ölçümünün over rezervini göstermesi 

açısından klinik kullanımda yaygınlığı artmaktadır çünkü; AMH inaktif ve 

büyümekte olan follikül havuzunu iĢaret etmektedir. Ayrıca inhibin-B, FSH ve 

östradiol ile kıyaslandığında menstrüel siklus boyunca serum 

konsantrasyonlarındaki değiĢimin minimal olması nedeniyle avantajlı 

konumdadır. Tsepelidis ve ark‟ nın (90) ovulatuar fonksiyonları normal olan 

kadınlarda menstrüel siklus boyunca ortalama AMH değerini 2.4±1.1 ng/mL 

olarak hesaplamıĢlardır. AMH düzeyleri antral follikül sayımları ile korelasyon 

göstermektedir (91). Ġlerleyen yaĢla beraber diğer over rezervi 

parametrelerinde değiĢiklik olmadan ilk olarak AMH düzeylerinin azaldığı 

gösterilmiĢtir (92). AMH overyan rezerv belirlenmesinde kullanıĢlı bir belirteç 

olarak görülmekte ancak rutin kullanımı için yeni çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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2. 4. Serum Ġnhibin Düzeyleri 

Granüloza ve teka hücrelerinden salınan inhibinler, hipofizer FSH 

salınımı baskılarlar. Ġnhibin-A daha çok luteal fazda, inhibin-B ise daha çok 

folliküler fazda salınır (93). Granüloza  hücrelerinden salındığı için over 

foliküler rezervi kalitatif ve kantitatif olarak yansıttığı düĢünülmektedir. 

Ovulatuar sikluslarda kan düzeyleri FSH ile ters iliĢkilidir. 

2. 5. Bazal Over Volümü ve Bazal Antral Folikül Sayısı (AFC) 

Transvajinal ultrasonografi ile ölçülen over volümünün yardımcı 

üreme tekniklerinde (YÜT) anlamlı bir yere sahip olduğu bilinmektedir. Over 

volümündeki progresif küçülme daha çok menapoz sonrası ortaya çıkmakta 

Üç ml‟ nin altında over volümünün over rezervinin düĢük olduğu anlamına 

geldiği bildirilmiĢtir (94). 

Erken folliküler fazda ultrasonografik olarak ölçülen < 10 mm olan   

follikül sayısının toplanan oosit sayısı ve siklus iptal oranlarıyla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (95). YÜT‟ne baĢvuran 120 kadın hastayı kapsayan bir 

çalıĢmada AFC‟ nin kötü over cevabını öngörmede ve over rezervini 

göstermede en duyarlı parametre olduğu tespit edilmiĢtir (86). Antral follikül 

sayılarının yaĢla beraber azaldığı bilinmektedir. Over volümü, FSH, östradiol, 

inhibin B gibi biyokimyasal belirteçlerle karĢılaĢtırıldığında çapları 2-10 mm 

arasında değiĢen antral folliküllerin sayısının over rezervini göstermede 

daha anlamlı olduğu gösterilmiĢtir (96). Ancak AFC gonadotropin 

stimulasyonuna verilen yanıtı ön görmede iyi bir parametre olsa da, yapılan 

çalıĢmalarda gerek antral folliküllerin ultrasonografik olarak tanımında, 

gerekse de AFC‟nin çeĢitli çalıĢmalardaki eĢik değeri arasında farklılıklar 

bulunmaktadır. 

Hiçbir çalıĢma tek baĢına yüksek sensitivite ve spesifitesi olan over 

rezerv belirteci tanımlayamadığı için, fonksiyonel gonadal kapasiteyi 

göstermek için belirteçlerin kombine kullanımı önerilmektedir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

ÇalıĢma Mart 2008 ile Haziran 2011 tarihleri arasında Uludağ 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı‟ nda 

endometriyoma nedeni ile takip edilen ve konservatif cerrahi tedavi 

uygulanan 30 hasta ve over patolojisi olmayan sağlıklı 30 kadın seçilerek 

prospektif olarak yürütülmüĢtür. Endometriyoma nedeni ile cerrahi tedavi 

uygulanan kadınlar hasta grubu, over patolojisi bulunmayan kadınlar ise 

kontrol grubu olarak sınıflandırıldı. 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Tıbbi AraĢtırmalar Etik 

Kurulu‟nda 04/03/2008 tarih ve 2008-5/34 no‟lu karar ile alınan onayı takiben 

baĢlatılan çalıĢmada, kiĢiler bilgilendirildikten sonra, çalıĢmaya kendi 

rızalarıyla katıldıklarını gösterir aydınlatılmıĢ onam formu okutularak 

imzalatıldı. 

Hasta ve Kontrol Grubunun Seçimi 

ÇalıĢmaya yaĢları 22-40 arasında, fertil çağda olan ultrasonografik 

olarak en az 1 ve daha fazla sayıda unilateral veya bilateral  endometriyoma 

kisti saptanan ve konservatif  cerrahi tedavi uygulanan 30 kadın, hasta grubu 

olarak dahil edilmiĢtir. Düzensiz menstrüel siklus, polikistik over sendromu, 

endokrinolojik hastalığa sahip olmak, cerrahiden en az 6 ay öncesine kadar 

hormonal tedavi (Oral kontraseptif, GnRH analogları gibi) almıĢ olmak gibi 

over rezerv testlerini etkileyebilecek faktörlere sahip hastalar çalıĢmaya dahil 

edilmemiĢtir.  

Preoperatif klinik tanı, kliniğe infertilite, dismenore, disparoni veya 

kronik pelvik ağrı nedeni ile baĢvuran hastalara yapılan ultrasonografik 

inceleme ile konulmuĢtur. Ancak kesin tanı kistin laparoskopik olarak 

çıkarılmasından sonra histopatolojik inceleme ile konulmuĢtur. Cerrahi tedavi 

endikasyonları arasında infertilite ve pelvik ağrı mevcuttu.  

Kontrol grubunu oluĢturan 30 kadın, kliniğe baĢvuran,  hasta grubu 

ile benzer demografik özelliklere sahip, 21-42 yaĢları arasında, fertil çağda 

olan ve ultrasonografi ile endometriyoma veya farklı bir over kisti 
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saptanamayan kadınlar arasından seçilmiĢtir.  

Düzensiz menstrüel siklus, polikistik over sendromu, endokrinolojik 

hastalığa sahip olmak, cerrahiden en az 6 ay öncesine kadar hormonal 

tedavi (Oral kontraseptif, GnRH analogları gibi) almıĢ olmak gibi over rezerv 

testlerini etkileyebilecek faktörlere sahip kadınlar kontrol grubuna dahil 

edilmemiĢtir.  

ÇalıĢmaya dahil edilen hasta ve kontrol grubunu oluĢturan kadınlar 

yaĢ, gravida, parite, menstrüel siklus düzeni, ilaç kullanımı öyküsü, sistemik 

hastalık bilgileri sorgulanarak kayıt edilmiĢtir. 

ÇalıĢma Protokolü 

ÇalıĢma grubunu oluĢturan 30 hastadan  operasyon öncesinde, 

menstrüel sikluslarının erken foliküler fazında iken over rezerv 

değerlendirilmesi yapılabilmesi için, serum FSH, estradiol, AMH seviyeleri 

için kan örnekleri alındı. Yine eĢ zamanlı yapılan transvajinal veya 

transabdominal ultrasonografi değerlendirmesi ile over volümleri, 2-8 mm 

olan antral foliküllerin sayımı ve endometriyoma volümlerinin 

değerlendirilmesi yapıldı. 

Kontrol grubunu oluĢturan kadınlardan,  menstrüel sikluslarının erken 

foliküler fazında FSH, estradiol, AMH seviyeleri  için serum örnekleri alındı,  

over volümleri ve bazal antral folikül sayımları yapılmak üzere ultrasonografi 

ile değerlendirildi. 

ÇalıĢma grubuna ait kadınlar ayrıca postoperatif 6. hafta  menstrüel 

siklusları ve sonrasında postoperatif en erken 6. ay veya sonrasında 

adetlerinin erken foliküler fazında tekrar aynı parametrelerin değerlendirilmesi 

için kan örnekleri alındı ve ultrasonografi ile değerlendirilerek tetkikleri 

tamamlandı.   

ÇalıĢma grubunu oluĢturan hastaların patoloji bölümünce 

hazırlanmıĢ boyalı tüm preparatları tekrar bir araĢtırmacı tarafından 

değerlendirilerek mevcut primordial folikül sayılarının over rezerv testleri ile 

iliĢkisi araĢtırıldı. 
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Hormon Ölçümleri ve  Ultrasonografi Değerlendirmeleri 

Endometriyoma nedeniyle opere olacak bu hastalardan transvajinal 

veya transabdominal ultrasonografi ile AFC, over volümü ve 

endometriyomanın boyutlarının bakılmasının yanında over rezervini 

göstermek amaçlı preoperatif menstrüel siklusun erken foliklüler fazında 

serumda FSH, östradiol ve AMH ölçümü için antekübital venden kan 

örnekleri alındı.  

Hastalara General Electric LogIq 3 marka ultrasonografi cihazı ile 

görüntüleme yapıldı. Ultrasonografi tek bir araĢtırmacı tarafından yapılmıĢtır. 

Transvajinal veya transabdominal USG ile over  ve endometriyoma kist 

volümleri Prolate elipsoid formülü (Pi/6 x longitudinal çap x transvers çap x 

anteroposterior çap) ile hesaplandı.  

Endometriyoma olan over için, toplam volümden endometriyoma 

volümü çıkarılarak sağlam rezidüel over volümü hesaplanmıĢtır. 2-8 mm 

çapındaki antral foliküller,  bazal antral folikül sayımı için değerlendirildi.   

Ultrasonografinin yapıldığı gün hastalardan yaklaĢık 10 cc kan örneği 

alınarak, 3000 devirde 10 dakika santrifüj edildikten sonra serum kısmı 

ayrılarak – 80ºC‟de dondurularak saklandı. FSH ve östradiol kemilüminesans 

yöntemi ile Abbott Architect C 16000 analizöründe orjinal Abbott kitleri 

kullanılarak ölçüldü (Abbott Laboratories, Illinois, USA). Saklanan serum 

örneklerinde ise AMH, ELĠSA yöntemi ile ölçüldü (Dsl Laboratories Inc.Texas, 

USA). 

Kontrol grubunu oluĢturan kadınlar da aynı tetkikler ve ultrasonografi 

ölçümleri ile  değerlendirildi. 

Operasyon Tekniği 

Tüm hastalara  laparaskopik stripping yöntemi ile kist eksizyonu; 

keskin kortikal insizyonu takiben kist ve over dokusu arasında keskin veya 

hidrodiseksiyon ile  ayrılma planı bulunmasını takiben  atravmatik tutucu 

forsepsler ile traksiyon ve karĢı traksiyon kullanılarak over dokusu 

uzaklaĢtırılarak  gerçekleĢtirildi. Kistin rüptüre olması durumunda kist içeriği 

aspire edilerek operasyona devam edildi. Kist kapsülünün over dokusuna 

yapıĢık olduğu yerlerde keskin diseksiyon kullanıldı. Hemostaz gerekliğinde 
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vaskülariteye özellikle de over hilusuna dikkat edilerek, adezyon ve kortikal 

hasarın engellenmesi için over dıĢ yüzeyine temastan kaçınılarak bipolar 

elektrokoagülasyon uygulandı. Eksize edilen kist kapsülü histopatolojik 

inceleme için patoloji bölümüne gönderildi. Kistin çıkarılmasından sonra 

oluĢan over defektinin onarılması için sütürasyon uygulanmadı. 

Hastaların hiçbirinde intraoperatif veya postoperatif majör 

komplikasyon geliĢmedi. 

Patolojik Ġnceleme 

Alınan her doku örneği histopatolojik olarak incelenmek üzere 

Patoloji Bölümü‟ne gönderildi. Preparatlar hemotoksilen-eozin boyası 

kullanılarak hazırlandı. Histopatolojik incelemeyi takiben bir araĢtırmacı 

tarafından kesit alınan tüm preparatlar kist duvarında over dokusu varlığının 

olup olmadığının gösterilebilmesi için primordial folliküller kantitatif olarak 

değerlendirilerek over rezerv testleri ve çıkarılan endometriyoma kist volümü 

ile olan iliĢkisi araĢtırıldı. Böylece klinik olarak kullanılan over rezerv 

belirteçlerinin gerçek rezerv belirteci olan primordial folikül sayısı ile 

korelasyonununu değerlendirme fırsatı sağlandı. 

                                                              

                 

ġekil-2: Patolojik spesmen (H&E x40). Ok ile gösterilen primordial foliküller. 

 

Postoperatif Takip 

Hastalar postoperatif 6. hafta ve operasyondan en az 6 ay veya 

sonrasında kontrole çağırılarak FSH, Östradiol ve AMH‟yı içeren hormon 

profilleri tekrar değerlendirildi. AFC ve over volümleri ölçümleri yapıldı. 

Ultrasonografi sırasında hastalar nüks açısından da değerlendiridi. 
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Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢmanın analizleri SPSS 13.0 (Chicago, IL.) programında 

yapılmıĢtır. ÇalıĢmada sürekli değiĢkenler ortalama, standart hata, medyan,  

minimum ve maksimum değerleriyle, kategorik değiĢkenler ise sayı ve yüzde 

değerleri ile birlikte verilmiĢtir. Sürekli değiĢkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Shapiro Wilk testi ile incelenmiĢ olup test sonucuna göre normal 

dağılıma uygunluğun gözlendiği durumlarda gruplar arasındaki 

karĢılaĢtırmalarda ANOVA ve bağımsız çift örneklem t testi, değiĢkenlerin 

normal dağılıma uygunluk göstermediği durumlarda Kruskal Wallis ve Mann 

Whitney U testleri kullanılmıĢtır. Sürekli değer alan değiĢkenlerin bağımlı 

zaman dilimlerine göre grup içi karĢılaĢtırmaları Wilcoxon sıra toplam testi ile 

yapılmıĢ olup  gruplar arası karĢılaĢtırmalarında preop ölçüm değerlerine 

göre yüzde değiĢim değerleri hesaplanmıĢ ve ilgili değerler gruplar arasında 

Mann Whitney U testi kullanılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. Sürekli değer alan 

değiĢkenler arasındaki iliĢkilerin belirlenmesi amacıyla korelasyon analizi 

yapılmıĢ olup Pearson korelasyon katsayısı hesaplanmıĢtır. ÇalıĢmada 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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BULGULAR 

 

 

Yapılan istatistiki değerlendirmede; çalıĢma popülasyonunun 

tanımlayıcı özelliklerine bakıldığında, hastaların yaĢ ortalaması 29.03 ± 0.98, 

sağlıklı kontrol grubunun yaĢ ortalaması ise 30.37 ± 0.93 olarak tespit edildi. 

Hasta grubunda endometriyomaların %50‟sinin unilateral (15 hasta), 

%50‟sinin bilateral (15 hasta) olduğu izlendi (ġekil-3). Hastaların % 70‟i 

(n=21) tek overde tek kist, %30‟u (n=9) tek overde multikisti olanlar Ģeklinde 

değerlendirildi (ġekil-4). Endometriomaların %66.7‟sinin (n=20) ise 

boyutunun 5 cm üzerinde olduğu izlendi (ġekil-5). Cerrahi tedavi öncesi 

ultrasonografi ile ölçülen ortalama  endometriyoma volümleri 53.8 mm3  (4.1- 

375.6) olduğu izlendi. Hastalar laparoskopi sırasında 1996 yılında  kabul  

edilen rAFS sınıflamasına göre puanlanıp minimal, hafif, orta ve Ģiddetli 

olmak üzere evrelendirildiğinde hastaların tümü orta ve Ģiddetli evrede (Evre 

3 ve 4) idi. Postoperatif 6. ay sonrası kontrolde %20 (6 hasta) oranında nüks 

izlenmiĢtir. 

Patolojik incelemede spesmenler primordial folikül açısından 

değerlendirildiğinde kist kapsül duvarında kantitatif olarak değerlendirilen 

primordial folikül sayı ortalaması 39,7  (0-335) olarak bulundu. 

 

 

ġekil-3: Bilateralite durumuna göre hastaların dağılımı. 

 
 



33 

 

 

ġekil-4: Tek Overde Multikist / tek kist oluĢuna göre hastaların dağılımı. 

 

 

ġekil-5: Endometriyoma boyutuna göre hastaların dağılımı. 

 

ÇalıĢma popülasyonunda yer alan hasta ve sağlıklı kontrol grubunu 

oluĢturan kadınların demografik özellikleri sırası ile Tablo-3‟te verilmiĢtir. 
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Tablo-3: Hasta ve kontrol grupları demografik özellikleri. 
 

 

 
  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇalıĢmanın hasta grubunda yer alan kadınların yaĢ ortalaması 29.03 

± 0.98, preoperatif erken folüküler fazda bakılan ortalama FSH değeri 5.12 ± 

0.46 mIU/ml, östradiol değeri 85.57 ± 9.96 pg/ml, AMH değeri 2.81 ± 0.39 

ng/ml ve yine ultrasonografi ile değerlendirme sırasında bakılan total over 

volümleri 33.30 ± 5.91 mm3, total AFC ise 9.73 ± 0.87 olarak hesaplandı 

(Tablo 4) . 

Sağlıklı kontrol grubunda yer alan kadınların  yaĢ  ortalaması ise 

30.37 ± 0.93, erken folüküler fazda bakılan aynı parametreler sırasıyla; 

ortalama FSH değeri 4.61 ± 0.37 mIU/ml, östradiol değeri 70.46 ± 10.09 

pg/ml, AMH  değeri  4.61 ± 0.37 ng/ml ve total over volümleri 24.26 ± 2.49 

mm3, total AFC ise  15.10 ± 0.71 olarak hesaplandı (Tablo-4) . 

 
Özellik 

 
       Hasta Grubu 

 
   Kontrol Grubu 

 
 
 

 

 
      Sayı 
 

 
       % 

       
   Sayı 
 

 
     % 

Adet Düzeni 
 
   Düzenli 
   Düzensiz 
 

 
          
          30 
           0 

 
         
       100 
         0 

 
 
     30                    
      0 

 
 
     100 
       0 

Gravida 
 
   0 
   ≥1 
    

 
 
          14 
          16 

 
 
      46.7 
      53.3 

 
 
     13                       
     17 

 
 
    43.3 
    56.7 

Bilateralite 
 
   Unilateral 
   Bilateral 
 

 
 
          15 
          15 

 
 
        50 
        50 

 
 
        - 

 
 
      - 

Operasyon 
Öyküsü 
 
   Yok 
   Var 
 

 
       
          
          27 
           3 

 
 
         
      90 
      10 

 
 
 
     30 
      0 

 
 
 
   100 
     0 
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ÇalıĢma grubunda yer alan 30 sağlıklı kontrol ve 30 hasta kadın 

preoperatif  parametreleri  karĢılaĢtırıldığında yaĢ için bağımlı gruplarda t 

testi yapıldığında iki grup arasında anlamlı farklılık ĠzlenmemiĢtir (p=0.329) . 

Erken foliküler fazda bakılan serum FSH, östradiol, AMH ve total 

over volümleri ve total AFC değerleri karĢılastırıldığında; AMH değerleri 

(p<0.001) ve total AFC(p<0.0001)  değerleri hasta grubunda anlamlı olarak  

düĢük bulunmuĢtur (ġekil-6) (Tablo-4).  

 

 

ġekil-6: Hasta grubu preoperatif ve sağlıklı kontrol grubunun ortalama  AMH  
ve total AFC değerleri. 
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Tablo-4: Hastaların preoperatif ve sağlıklı kontrol grubunun ortalama hormon 

ve total over volüm ve AFC değerleri. 

* p< 0.001  ** Mann Whitney U Testi 

 
Hasta grubu kendi içerisinde endometriyomaların unilateral ve 

bilateral oluĢuna göre 2 grupta değerlendirildiğinde, 2 grup arasında 

preoperatif yaĢ, hormon değerleri ve total over volümleri ve AFC için 

karĢılaĢtırıldığında, AFC bilateral grupta anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur 

(p=0.029) (ġekil-7) (Tablo-5). 

 

0,00
10,00
20,00
30,00
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ġekil-7: Unilateral ve bilateral endometriyoma gruplarında preoperatif 
ortalama hormon, total AFC ve over volüm değerleri. 

 
Kontrol Grubu 
Ortalama ±SD 

Hasta Grubu 
Preoperatif 
Ortalama ±SD 

p** 

 
    FSH (mIU/ml) 

 
     4.61 ± 0.37 
       (n=30)   

  
        5.12 ± 0.46 
           (n=30)   

 
     0.201 

 
 Östradiol  
   (pg/ml) 

 
  70.46 ± 10.09 
       (n=30)   

 
       85.57 ± 9.96 
           (n=30)   

 
     0.115 

 
    AMH     
   (ng/ml) 

 
    4.61 ± 0.37 
       (n=30)   

 
       2.81 ± 0.39 
           (n=30)   

       
    <0.001* 

 
Total Over  
  Volümü 
    (mm

3
) 

 
   24.26 ± 2.49 
       (n=29) 

 
       33.30 ± 5.91 
           (n=30)   

  
     0.585 

 
   Total    
    AFC 

 
   15.1 0± 0.71 
        (n=29) 

 
        9.73 ± 0.87 
           (n=30)   

 
     <0.001* 
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Tablo-5: Unilateral ve bilateral endometrioma eksizyonu yapılan hastalarda 

preoperatif ortalama hormon değerleri ve Total Over Volümü ve AFC 

açısından farklılıklar. 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hasta grubu kendi içinde 2 grup halinde ayrılarak preoperatif 

değerleri, kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldı. Üç grup arasında AMH ve AFC 

değerleri anlamlı farklı bulundu (p=0.000 - p=0.000). (Kruskal Wallis Testi). 

Farkın değerlendirilebilmesi için gruplar kendi arasında ikili olarak 

AMH ve AFC için tekrar karĢılaĢtırıldı. 

Unilateral ve bilateral endometriyoması olan hasta gruplarının  ayrı 

ayrı kontrol grubu ile kaĢılaĢtırılması sonucunda; unilateral ve bilateral 

gruplarda ayrı ayrı AMH( p=0.000, p=0.046) ve AFC değerleri ( p=0.013, 

p=0.000) kontrol grubundan anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (ġekil-8, 

Tablo-6 ve ġekil-9, Tablo-7) . 

 

 Unilateral  (n=15) 
    Preoperetif 
   Ortalama±SD 

Bilateral (n=15) 
  Preoperetif 
 Ortalama±SD 

    
             p** 

 
 
 FSH (Mıu/ml) 

 
       4.57 ± 0.48  

 
      5.67 ± 0.77 

 
         0.305 

 
 Östradiol     
   (pg/ml) 

 
     75.74 ± 15.35 

 
    95.40 ± 12.73 

 
         0.202 

 
   AMH   
  (ng/ml) 

 
        2.01 ± 0.36 

 
      3.62 ± 0.65 

 
         0.067 

 
Total Over     
  Volümü 
  (mm

3
 ) 

 
       25.02 ± 3.24 

 
    41.58 ± 11.15 

 
         0.902 

 
   Total AFC 

 
       11.73 ± 1.17 

  
     7.73 ± 1.08 

 

        0.029* 
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ġekil-8: Unilateral hasta grubu ve kontrol grubunun AMH ve AFC değerleri. 
 

Tablo-6: Unilateral hasta grubu ve kontrol grubunun AMH ve AFC değerleri. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
           

**p<0.001 
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ġekil-9: Bilateral hasta grubu ve kontrol grubunun  AMH ve AFC değerleri. 

  Unilateral  Hasta  
           Grubu 
        Preoperetif 
      Ortalama±SD 

 
  Kontrol Grubu 
   Ortalama±SD 

 
          p** 

 
  AMH 
(ng/ml) 

 
            2.01 ± 0.36 
 
              (n=30) 

 
       4.61 ± 0.37 
 
          (n=30) 

 
       0.000* 

   
   Total  
   AFC 

 
          11.73 ± 1.17 
 
              (n=30) 

 
     15.10 ± 0.71 
 
         (n=29) 

 
       0.013* 
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Tablo-7: Bilateral hasta grubu ve kontrol grubunun AMH ve AFC  değerleri. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

**p<0.001 

 
 

Hasta grubu yine kendi içerisinde tek overde birden fazla ve tek 

endometriyoma olmasına göre 2 gruba ayrıldığında 9 hasta multikist 

grubunda, 21 hasta tek overde bir endometriyoması olan hasta grubunu 

oluĢturdu. Ġki grup AMH ve total AFC sayıları açısından karĢılaĢtırıldığında, 

anlamlı istatistiksel fark gözlenmemiĢtir (p=0.449, p=0.929) (ġekil-10, Tablo-

8) . 
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ġekil-10: Tek overde multikist veya tek endometriyoması olan hasta 
gruplarında AMH ve total AFC değerleri. 

   Bilateral  Hasta    
           Grubu 
        Preoperetif 
      Ortalama±SS 

 
  Kontrol Grubu 
   Ortalama±SS 

 
           p** 

 
  AMH  
 (ng/ml) 

 
           3.62 ± 0.65 
             
              (n=30) 

 
       4.61 ± 0.37 
 
           (n=30) 

 
        0.046 

   
  Total  
  AFC 

 
           7.73 ± 1.08  
 
               (n=30) 

 
     15.10 ± 0.71 
 
          (n=29) 

 
        0.000 
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Tablo-8: Tek overde multikist veya tek endometriyoması olan hasta 

gruplarında AMH ve total AFC değerleri. 

 

Hasta grubunda operasyon öncesi adetin erken foliküler döneminde 

bakılan ortalama FSH değeri 5.12±0.46  mIU/ml, östradiol değeri 85.57 ± 

9.96 pg/ml, AMH değeri 2.81 ± 0.39 ng/ml, total over volümü 33.30 ± 5.91 

mm3 ve total AFC ise 9.73 ± 0.87 idi. Yine adetin erken foliküler döneminde  

ölçülen  postoperatif 6. haftadaki  kontrol ortalama değerlere bakıldığında 

FSH değeri 5.14 ± 0.37 mIU/ml, östradiol değeri 68.17 ± 8.19 pg/ml, AMH 

değeri  2.09 ± 0.26 ng/ml, total over volümü 30.37 ± 4.07 mm3 ve total AFC 

ise 11 ± 0.98  idi. Preoperatif ortalama hormon  değerleri, over volüm ve AFC 

sayıları postperatif 6. hafta değerleri ile karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

istatistiksel fark saptanmamıĢtır (ġekil-11, Tablo-9). 
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Postoperatif

 
ġekil-11: Preoperatif ve postoperatif 6. hafta ortalama hormon,  bazal AFC 
ve over volüm değerleri. 

  Multikisti Olan Hasta        
           Grubu          
        Preoperetif 
      Ortalama±SD 

 Tek Overde Bir   
 Kisti Olan Hasta 
Grubu Preoperatif 
   Ortalama±SD 

 
     p 

 
  AMH  
 (ng/ml) 

      
         2.07 ± 0.38     
              
             (n=9) 

 
      3.13 ± 0.53 
 
          (n=21) 

 
     0.449 

 
   Total   
    AFC 

 
         9.66 ± 2.26       
 
              (n=9) 

 
       9.76 ± 0.83 
          
          (n=21) 

 
 
    0.929  
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Tablo-9: Preoperatif ve postoperatif 6. hafta ortalama hormon, bazal AFC ve 

over volüm değerleri. 

 
 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

   
    Preoperatif  
  ortalama±SD 
      

 
  Postoperatif 6. Hafta 
       ortalama±SD 

 
          p ** 

 
      FSH     
    (mIU/ml) 

 
      5.12 ± 0.46   
  
         (n=30) 

 
          5.14 ± 0.37 
 
             (n=29) 

 
     0.991 

 
   Östradiol  
     (pg/ml) 

 
     85.57 ± 9.96   
  
         (n=30) 

 
        68.17 ± 8.19 
 
            (n=29) 

 
     0.206 

 
     AMH      
   (ng/ml) 

 
      2.81 ± 0.39 
 
         (n=30) 

 
         2.09 ± 0.26 
 
            (n=30) 

 
     0.130 

 Total Over    
  Volümü 
    (mm3 ) 

 
     33.30 ± 5.91 
 
        (n=30) 

 
       30.37 ± 4.07 
 
            (n=30) 

 
     0.813 

 
  Total AFC 

 
     9.73 ± 0.87 
 
        (n=30) 

 
         11 ± 0.98 
  
           (n=30)  

 
    0.280 
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Postoperatif 6. Aydan sonra, adetin erken foliküler döneminde 

ölçülen kontrol ortalama FSH değeri 5.12±0.63 Mıu/ml, östradiol değeri 

90.59±12.42 pg/ml, AMH değeri 1.81 ± 0.25 ng/ml, total over volümü 

29.14±6.20 mm3 ve total AFC ise 10.38 ± 0.82 idi. Preoperatif ortalama 

hormon değerleri, over volüm ve AFC sayıları postperatif 6. ay sonrası 

kontrol  değerleri ile  karĢılaĢtırıldığında AMH değerlerinde düĢüĢ yönünde 

anlamlı istatistiksel fark saptanmıĢtır. (ġekil-12, Tablo-10). 
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ġekil-12: Preop ve postoperatif 6. Ay sonrası  ortalama hormon, bazal AFC 

ve over volüm değerleri. 
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Tablo-10: Preop ve postoperatif 6. ay sonrası ortalama hormon, bazal AFC 

ve over volüm değerleri. 

 

Posteratif ve 6 ay sonrası kontrol postoperatif  değerlerinin değiĢimini 

gruplar içinde değerlendirebilmesi amacı ile eksize edilen endometriyomalar 

unilateral ve bilateral olarak 2 grupta değerlendirildiğinde, 2 grup arasında 

preoperatif hormon değerleri, total over volümleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu. Ancak bilateral endometriyoma grubunda AFC 

anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtu (ġekil-7, Tablo-5).  

AMH değerlerindeki postoperatif 6 ay sonrası istatistiksel anlamlı 

azalma açısından unilateral ve bilateral endometriyoma grupları AMH yüzde 

değiĢimleri bakıldığında; unilateral grupta preoperatif AMH medyan değeri 

1.62 (0.40 – 5.00), postoperatif 6. ay sonrası kontrol medyan AMH değeri ise 

2.00 (0.29 – 4.00), yüzde değiĢim hesaplandığında %16 oranında artıĢ 

olduğu gözlenmiĢtir. Bilateral grupta ise  preoperatif AMH medyan değeri 

  
   Preoperatif 
  ortalama±SD 
 

 
  Postoperatif 6. Ay   
   Sonrası Kontrol 
      ortalama±SD 

 
 
         p** 

 
    FSH     
   (mIU/ml) 

 
      5.12 ± 0.46   
  
        (n=30) 

 
          5.12 ± 0.63 
 
              (n=25) 

 
     0.510 

 
    Östradiol  

    (pg/ml) 

 
    85.57 ± 9.96   
  
         (n=30) 

 
        90.59±12.42 
 
           (n=25) 

 
     0.716 

 
   AMH   
    (ng/ml) 

 
      2.81 ± 0.39 
 
         (n=30) 

 
         1.81 ± 0.25 
 
             (n=26) 

 
     0.022* 

 
  Total   
   Over 
Volümü 

   (mm3 ) 

 
     33.30 ± 5.9 
 
        (n=30) 

 
       29.14 ± 6.20 
 
            (n=26) 

 
     0.310 

 
  Total   
   AFC 

 
     9.73 ± 0.87 
 
        (n=30) 

 
         10.38 ± 0.82  
 
             (n=26)  

 
    0.625 
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3.00 (0.23-8.88), postoperatif 6. ay sonrası kontrol medyan AMH değeri ise 

1.00 (0.59- 5.00), yüzde değiĢim hesaplandığında %15 oranında azalma 

olduğu gözlenmiĢtir (Tablo-11). 

 

Tablo-11: Unilateral ve bilateral gruplarda AMH‟nın preoperatif değerlere 

göre postoperatif 6. ay sonrası % değiĢimi. 

 

Unilateral endometriyoması olan hastalarda ortalama preoperatif ve 

postoperatif ortalama FSH, östradiol, AMH değerleri, total over volümleri ve 

AFC Tablo-13‟de gösterilmiĢtir. Preoperatif ve postoperatif 6.hafta ve 6.ay 

sonrasındaki kontrol değerleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel anlamlı fark 

izlenmemiĢtir (Tablo-12). 

Bilateral endometriyoması olan hastalarda ise ortalama preoperatif 

AMH değeri 3.62 ± 0.65 ng/ml, postoperatif 6. ay sonrası kontrol AMH değeri 

1.86 ± 0.25 ng/ml idi. Ġstatistiksel olarak anlamlı Ģekilde AMH‟da azalma 

izlendi (p=0.021). FSH, östradiol değerleri, total over volümleri  ve AFC‟deki 

ve postoperatif 6. hafta kontrol AMH değerindeki değiĢimler istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (Tablo-12).  

  

            Unilateral 

 

   

            Bilateral 

 

       AMH  

   Preoperatif 

 

   Postoperatif 

Medyan 

  1.62   

 

  2.00                  

% DeğiĢim 

 

  + % 16 

Medyan 

   3.00 

 

   1.00 

% DeğiĢim 

 

    -%15 
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Tablo-12: Unilateral ve bilateral endometriyoma eksizyonu yapılan 

hastalarda ortalama hormon değerlerindeki, total over volümleri ve AFC‟deki 

değiĢimler. 

 
 

Operasyon öncesinde, yapılan utrasonografi ve operasyon sırasında  

değerlendirmeye göre endometriyomalar boyutuna bakılarak; <5 cm ile ≥5 

cm olmak üzere 2 gruba ayrıldı. Hastaların %33.3‟ü (10 hasta) <5 cm, 

%66.7‟si (20 hasta) ≥5 cm endometriyoma olan grupta idi.Her iki grup 

preoperatif ve postoperatif 6. hafta ve 6. aydan sonra kontrol değerleri ile 

karĢılaĢtırıldı. Her iki grup kendi içerisinde preoperatif FSH, östradiol, AMH, 

              
 
             Unilateral (n=15) 

    
       
              Bilateral (n=15) 

  
 Ortalama±SD 

         
   p ** 

 
Ortalama±SD 
 

    
  p *** 

FSH (mIU/ml) 
 
Preoperatif  
                                
Postoperatif 6.hafta  
 
Postoperati 6.ay sonrası 

 
  
4.57 ± 0.48 
 
4.86 ± 0.41 
 
5.54 ± 1.11 
 

 
 
 
0.683 
 
0.807 
 
 

 
 
5.67 ± 0.77 
 
5.39 ± 0.61 
 
4.67 ± 0.58 

 
 
 
0.733 
 
0.308 

Östradiol (pg/ml)  
 
Preoperatif 
 
Postoperatif 6.hafta 
 
Postoperatif 6.ay sonrası 

 
 
75.74 ± 15.35 
 
60.64 ± 14.24 
 
69.30 ± 10.87 

 
 
 
0.470 
 
0.345 

 
 
95.40 ± 12.73 
 
75.20 ± 8.74 
 
113.65 ± 21.64 

 
 
 
0.256 
 
0.937 
 

AMH (ng/ml)  
 
Preoperatif 
 
Postoperatif 6.hafta 
 
Postoperatif 6.ay sonrası 

 
 
2.01 ± 0.36 
 
2.01 ± 0.30 
 
1.76 ± 0.31 

 
 
 
0.916 
 
0.414 

 
 
3.62 ± 0.65 
 
2.17 ± 0.45 
 
1.86 ± 0.43 

 
 
 
0.074 
 
0.021* 

Total Over Volümü(  (mm3
 ) 

 
Preoperatif 
 
Postoperatif 6.hafta  
 
Postoperatif 6.ay sonrası 

 
 
25.02 ± 3.24 
 
31.22 ± 6.07 
  
31.78 ± 11.12 

 
 
 
0.532 
 
0.363 

 
 
41.58 ± 11.15 
 
29.53 ± 5.63 
 
26.06 ± 4.19 

 
 
 
0.820 
 
0.388 
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total over volümleri ve AFC açısından karĢılaĢtırıldığında istatistiksel anlamlı 

fark izlenmedi (Tablo-13). 

<5 cm endometriyoması olan hastalarda ortalama preoperatif ve 

postoperatif ortalama FSH, östradiol, AMH değerleri, total over volümleri ve 

AFC Tablo-14‟te gösterilmiĢtir. < 5 cm olan grupta preoperatif östradiol 

ortalama değerleri 96.40 ± 67.45, postoperatif 6. hafta  kontrol östradiol 

ortalama değeri  41.88 ± 19.45 idi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamdı 

bulundu (p=0.038). FSH, AMH değerleri, total over volümleri ve AFC‟deki ve 

preoperatif ve postoperatif değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(Tablo-14). 

Yine ≥ 5 cm endometriyoması olan hastalarda ortalama preoperatif ve 

postoperatif ortalama FSH, östradiol, AMH değerleri, total over volümleri ve 

AFC Tablo-14‟te gösterilmiĢtir. ≥ 5 cm olan grupta preoperatif ortalama AMH 

3.18 ± 2.49, postoperatif 6. ay sonrası kontrol AMH ortalama değeri ise 2.02 

± 1.37 idi ve bu azalma istatistiksel olarak anlamlı bulundu ( p=0.039) (Tablo-

14). FSH, östradiol değerleri, total over volümleri ve AFC‟deki ve preoperatif  

ve postoperatif değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildi (Tablo14). 
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Tablo-13: <5cm ve ≥5 cm gruplarında preoperatif ortalama hormon    

değerleri, AFC ve  over   volümleri 

 

  
           <5cm 

 
          ≥5 cm 

 
             P 

 

FSH (mIU/ml) 

 

      4.47 ± 2.18 

 

    5.45 ± 2.67 

 

         0.502 

 

 Östradiol     
   (pg/ml)  

 

    96.40 ± 67.45 

 

   80.16 ± 47.29 

 

        0.307 

 

AMH (ng/ml) 

 

     2.09 ± 1.13 

 

   3.18 ± 2.49 

 

        0.448 

 Total Over     
   Volümü     
    (mm3 ) 

 

    36.34 ± 28.93 

 

  31.78 ± 34.59 

 

         0.307 

 

 Total AFC 

 

    9.40 ± 4.88 

 

     9.90 ± 4.83 

 

         0.948 
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Tablo-14: Endometriyoma boyutuna göre preoperatif ve postoperatif 

ortalama hormon değerleri, AFC ve over volümleri 

 
 

              
 
             <5 cm (n=10) 

    
       
               ≥5 cm (n=20) 

  

 Ortalama±SD 

         

   p ** 

 

Ortalama±SD 

 

    

  p *** 

FSH (mIU/ml) 
 
Preoperatif  
                                
Postoperatif 6.hafta  
 
Postoperatif 6.ay sonrası 

 
  
4.47 ± 2.18 
 
5.05 ± 1.27 
 
3.48 ± 1.06 
 

 

 

0.859 

 
0.066 

 

 
 
5.45 ± 2.67 
 
5.18 ± 2.30 
 
6.04 ± 3.61 
 

 

 

 

0.881 
 
0.605 

Östradiol (pg/ml)  
 
Preoperatif 
 
Postoperatif 6.hafta 
 
Postoperatif 6.ay sonrası 

 

96.40 ± 67.45 
 
41.88 ± 19.45 
 
96.88 ± 80.87 

 

0.38* 

 

0.441 

 

 

80.16 ± 47.99 
 
80.00 ± 47.29 
 
87.05 ± 51.43 
 

 

 
0.896 
 
0.918 

AMH (ng/ml)  
 
Preoperatif 
 
Postoperatif6.hafta 
 
Postoperatif6.ay sonrası 

 

2.09 ± 1.13 
 
2.02 ± 1.29 
 
1.48 ± 1.24 

 

 

0.722 
 
0.285 

 
 
3.18 ± 2.49 
 
2.12 ± 1.58 
 
2.02 ± 1.37 

 

 
0.078 

 

0.039* 

Total Over Volümü (mm
3
 ) 

 
Preoperatif 
 
Postoperatif6.hafta  
 
Postoperatif6.ay sonrası 

 

36.34 ± 28.93 
 
28.82 ± 29.15 
 
39.07 ± 47.88 

 

 

0.508 

0.508 

 

31.78 ± 34.59 
 
31.15 ± 34.59 
 
22.94 ± 13.71 
 

 
 
0.455 

 

0.379 

Total AFC 
 
Preoperatif 
 
Postoperatif6.hafta  
 
Postoperatif6.ay sonrası 

 
 
9.40±4.88 
 
9.30±4.62 
 
11.10±3.63 

 

 

0.932 

0.301 

 

9.90±4.83 
 
11.85±5.62 
 
9.93±4.56 

 
 
0.183 

 

0.900 
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Patolojik incelemede spesimenler tüm kesitlerde kantitatif olarak 

primordial follikül açısından değerlendirildiğinde kist kapsül duvarında 

gözlenen primordial folikül sayı ortalaması 39,7 (0-335) idi. Preoperatif 

ultrasonografi değerlendirmesinde total over kist volümleri hesaplandığında; 

unilateral hasta grubunda total endometriyoma volümleri ortalaması 71.90 ± 

27.56 mm3  ve bilateral grupta 105.99 ± 24.73 mm3
 olarak bulundu. 

Opere edilen endometriyoma volümü ile patolojik spesimenlerde 

izlenen primordiyal folikül sayıları arasında korelasyon analizi yapıldığında, 

korelasyon izlenmemiĢtir (p=0.609, p>0.005) (Tablo-15). 

 

Tablo-15: Opere edilen endometriyoma volümü ve primorial foliküllerin 

kantitatif değerlerinin korelasyon iliĢkisi. 

 

 

 

 

 

 

Yine patolojik spesimenlerde kantitatif olarak değerlendirilen 

primordiyal follikül sayıları ile daha önce belirtilen postoperatif 6. ay sonrası 

kontrol AMH değerlerindeki preoperatif değerlere göre azalma yönünde 

yüzde değiĢimleri arasında korelasyon analizi yapıldığında, AMH yüzde 

değiĢimlerinin çıkarılan primordiyal folikül sayımları ile korele olduğu 

saptanmıĢtır (p=0.008) (Tablo-16). 

 

Tablo-16: Primorial foliküllerin kantitatif değerlerinin, postoperatif 6. ay 

sonrası kontrol AMH değerlerinin preoperatif değerlerine göre yüzde değiĢimi 

ile korelasyonu. 

 
Postoperatif 6.ay sonrası kontrol AMH 

değerlerinin % değiĢimi 

Primordial Folikül Kantitatif 
Değerleri 

P=0.008* 

 
Primordial Folikül Kantitatif 

Değerleri 

Opere edilen total endometriyoma 
volümü (mm3) 

P=0.609 
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TARTIġMA VE SONUÇ 

 

 

Üreme çağındaki kadınların yaklaĢık %3-10‟nu etkileyen 

endometrioyozisin, douglas peritonu ve uterosakral ligamentten sonra, 

endometriyoma en sık üçüncü görülme Ģeklidir. Endometriyomalar cerrahi 

tedavi gerektiren benign over kistlerinin %35‟ni oluĢturmaktadır. 

Endometriyomalar ileri evre endometriyozis ve artmıĢ morbidite ile iliĢkilidir. 

Semptomatik hastalarda sıklıkla pelvik ağrı veya infertilite ile karĢımıza çıkar .  

Kronik pelvik ağrı nedeni ile baĢvuran hastaların yaklaĢık %5-20‟ni 

endometriyozis hastaları oluĢturmaktadır. Çoğunlukla ağrının Ģiddeti, 

endometriyozis derecesinden bağımsızdır. Endometriyomanın eĢlik ettiği ileri 

evre endometriyozis olguları pelvik ağrı, dismenore veya disparenü gibi 

Ģikayetlerle baĢvurabilirler. Ağrı oluĢum mekanizmalarından :  

1. Endometriotik odaklarla iliĢkili olarak artmıĢ mediatör salınımı 

2. Endometriyotik odaklarda meydana gelen kanama 

3. Pelvik taban sinirlerinde irritasyon , en çok  kabul görenlerdir . 

Tedavi gerektiren bir diğer baĢvuru sebebi ise infertilitedir. 

Endometriyozis hastaları infertil popülasyonun önemli bir kısmını 

oluĢturmaktadır (97). Endometriyozis ve infertilite arasındaki iliĢki iyi 

bilinmesine rağmen mekanizma halen tartıĢmalıdır (98). Endometriyozis ve 

subfertilite arasındaki iliĢki hormonal ve overyan disfonksiyonu içeren birçok 

mekanizma ile açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. Endometriyozisli hastalarda 

bozulmuĢ LH, prolaktin salınımı, oosit disfonksiyonu ve luteal faz 

disfonksiyonu gözlenmiĢ (99, 100). 

Endometriyozis tedavisinin amacı; ağrının azaltılması, fertilitenin 

arttırılması ve rekürrenslerin önlenmesidir. Endometriyoma için medikal 

tedavi uygulanması sadece geçici olarak kist boyutunda bir miktar gerileme 

sağlayabilir ancak kesin çözüm oluĢturmaz. Oral kontraseptifler, GnRH 

agonisti, danazol, progestajen ajanlar gibi medikal tedavilerin tümü küratif 

etkiden ziyade supresif etki sağlamakta, dolayısıyla tedavi kesildiğinde 

hastalığın tekrar etme olasılığı doğmaktadır (101). Dolayısı ile semptomatik 
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endometriyomalar için önerilecek primer yaklaĢım cerrahidir. Cerrahi tedavi 

endometriyozisin etkin tedavisini, ağrı palyasyonunu sağlamakta ve gebelik 

oranlarını yükseltmektedir (102). 

Günümüzde laparoskopik cerrahi, endometriyozis tanısının 

konulmasında olduğu kadar tedavisinde de etkili cerrahi yöntem olarak kabul 

edilmektedir. Ancak endometrioyomaların konservatif tedavi yaklaĢımlarında 

en iyi ve en etkin laparoskopik cerrahi yöntem halen tartıĢılmaktadır (103-

105). Eksizyonel ve ablatif tedavi yöntemlerinin tercihi arasındaki çeliĢki 

halen mevcuttur çünkü ovaryen endometriyozis oluĢumunu açıklayan kesin 

kabul görmüĢ bir patogenez yoktur. En yakın zamanlı Cochrane verilerine 

bakıldığında kistektomi ve drenaj / ablasyon yöntemlerini karĢılaĢtıran 3 

randomize kontrollü çalıĢma mevcuttur (106). Sonuçlar ise kistektominin, 

rekürrens oranları, semptomlarda azalma, pelvik ağrıda azalma ve ovülasyon 

indüksiyonuna yanıt ve gebelik oranları açısından daha etkin olduğu 

yönündedir (106). 231 hastayı içeren retrospektif bir çalıĢmada; 42 aylık takip 

sonrasında kist eksziyonu uygulanan hastalarda, fenestrasyon ve ablasyon 

uygulanan hastalara oranla daha az tekrar operasyon ihtiyacı duyulmuĢ 

(107).  

Günümüzde cerrahi olarak fenestrasyon, lazer ablazyon ve bipolar 

koagülasyona göre stripping yöntemi ile eksizyonel cerrahi postoperatif 

hastalığın nüks etme riski daha düĢük olduğu ve histopatolojik inceleme 

olanağı  sağladığı için en sık tercih edilen yöntemdir (108).  

Beretta ve ark. (109) yaptıkları randomize kontrollü bir çalıĢmada, 64 

ileri evre endometriyozis hastasında semptomların rekürensi ve ağrı 

palyasyonu açısından laparoskopik endometriyoma eksizyonunda stripping 

yönteminin, fenestrasyon ve kist duvarının bipolar koagülasyonuna göre çok 

daha etkili olduğunu tespit etmiĢlerdir. Alborzi ve ark. (110) endometriyoması 

olan 100 hastada stripping yöntemi ile fenestrasyon ve koagulasyona göre 

daha düĢük reoperasyon riski ve daha yüksek kümülatif gebelik oranları elde 

etmiĢlerdir. Sonuçta yapılan metaanalizde  spontan konsepsiyon için 

kistektominin, ablazyon ve drenajdan daha etkin olduğu gösterilmiĢtir (106). 
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Bunun yanında tüm metaanalizlerde; endometriyoma tedavisinde 

konservatif cerrahi tekniklerin etkinlikleri karĢılaĢtırılken, literatürde mevcut 

çalıĢmaların çoğunda hastaların tedaviye yanıtının değerlendirilmiĢ olması ve 

postoperatif over rezervi üzerine etkileri açısından değerlendirme 

konusundaki eksiklik vurgulanmaktadır. Yine over fonksiyonunu 

değerlendirmede hangi kriterlerin kullanılması gerektiği ve bu kriterlerin 

birbirlerine üstünlükleri de literatürdeki eksik noktalardır. 

Over rezervi, herhangi bir zamanda overin follikül sayısı ve oosit 

kalitesini yansıtan fonksiyonel potansiyelini gösterir. Over rezervinin 

yaĢlanmayla birlikte azalması fizyolojik ve aĢikar bir süreç olmakla bereber  

fizyolojik olmayan birçok nedene bağlı olarak düĢük over rezervine sahip bir 

grup hasta mevcuttur. Ġnfertilite nedeni ile baĢvuran hastaların % 10‟u düĢük 

over rezervine sahiptir (111). DüĢük over rezervinin sadece azalmıĢ fertilite 

değil, kötü oosit kalitesine bağlı  artmıĢ gebelik kayıpları ile de iliĢkili olması 

(112-114) hastaların over rezervi açısından değerlendirilmesini önemli 

kılmaktadır. 

Over rezervini değerlendirmede kullanılacak ideal belirteç ucuz, kolay 

ölçülebilen, minimal invazif ve prediktif değeri iyi olmalıdır. Halen over 

rezervinin tayininde daha iyi belirleyiciler bulmak için çalıĢmalar devam 

etmektedir. Bunlara örnek olarak; aktivin, folistatin, inhibin B sayılabilir. Son 

yıllarda ise AMH‟nın over rezervini belirlemedeki önemi gittikçe daha fazla 

anlaĢılmaya baĢlanmıĢtır (115-117).  

Antimülleryan hormonun siklik değiĢkenlik göstermediği için overin 

rezervini göstermede güvenle kullanılabileceği savunulmaktadır (88). Diğer 

biyokimyasal belirteçlerden farklı olarak AMH‟nın serum 

konsantrasyonundaki değiĢiminin, henüz menstrüel siklusta düzensizlikler 

baĢlamadan önce over rezervinin azalmaya baĢlamadığınının göstergesi 

olması AMH‟yı diğer belirteçlerden üstün kılmaktadır (118). Özellikle over 

rezervinin doğru değerlendirilmesinin daha da önemli olduğu ileri yaĢ 

kadınlarda FSH‟ya göre over rezervini daha iyi gösterdiği ileri sürülmektedir 

(119). Yine stimüle sikluslarda bazal AMH değerinin oosit kalitesi ile yakın 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (120). 
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Ġnfertil hasta popülasyonun önemli bir kısmını oluĢturan 

endometriyozisli hastaların tedavi yönetimleri ile ilgili kabul görmüĢ standart 

bir yaklaĢım henüz mevcut değildir. Çünkü endometriyoma ve cerrahinin over 

fonksiyonlarını üzerine  etkileri  halen tartıĢmalıdır. 

„Endometriyozis varlığı over rezervini etkiler mi ?„ sorusuna yanıt 

arayan tartıĢmalar devam eder iken infertilite tedavisi için yapılan 

endometriyoma kist eksizyonunun over rezervi üzerine etkileri de ayrı bir 

tartıĢma konusu haline gelmiĢtir. Jinekolojik cerrahide sıklıkla karĢımıza 

çıkan endometriyomalı hastada infertilite de mevcut ise, hangi kriterler 

varlığında  cerrahi tedavi önerilmesi gerektiği halen tartıĢmalıdır. Konu ile ilgili 

çalıĢmaların çoğunda hastaların infertilite tedavilerine yanıtları kriter alınarak 

karĢılaĢtırılmıĢ ancak over rezerv değerlendirilmesine ait veri sınırlıdır. 

Sonuçta da, endometriozis hastalarında mevcut over rezervi ve 

değerlendirilmesinin önemi vurgulanmaktadır . 

Bu sorular doğrultusunda; prospektif, randomize, kontrollü olarak 

yürütülen çalıĢmamızda over rezerv belirteçleri değerlendirilerek  

endometriyoma  varlığının ve sonrasında kist eksizyonunun bazal over 

rezervi üzerine etkilerini değerlendirmeye çalıĢtık . 

ÇalıĢmamızda; infertilite veya ağrı semptomları ile baĢvurmuĢ 

endometriyomalı hastalar, lateralite ve kist boyutları da değerlendirilerek, 

öncelikle cerrahi öncesi bazal FSH, östradiol, AMH, AFC ve total over  

volümlerini  içeren over rezerv testleri, benzer yaĢ dağılımına sahip sağlıklı, 

over cerrahisi geçirmemiĢ  kontrol grubu ile karĢılaĢtırıldı. Cerrahi öncesi 

bazal AMH ve AFC değerleri endometriyoma grubunda, kontrol grubuna göre  

anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur (p< 0.001). Hastalar unilateral ve bilateral 

endometriyoması olanlar Ģeklinde değerlendirildiğinde, preoperatif AFC 

sayıları anlamlı olarak bilateral grupta beklenildiği üzere anlamlı düĢük 

bulundu (p=0.029). Sonuç olarak endometriyozis hastalarında ovaryen 

foliküler rezervin göstergesi olan AFC ve AHM değerlerinin düĢük saptanmıĢ 

olması, endometriyozisin düĢük foliküler over rezervi ile birlikteliğini 

desteklemektedir.   
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Endometriyozis varlığının over rezervi üzerine etkilerini araĢtıran  

çalıĢma sayısı çok azdır. 

Endometriyozisi olan 153 hastanın, 306 kontrol grubuyla 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada endometriyozisli grupta ortalama AMH 

değerlerinin hastalığın Ģiddetiyle doğru orantılı biçimde daha düĢük olduğu 

tespit edilmiĢtir. Bu çalıĢmada rAFS klasifikasyonuna göre evre 1 ve 2 

kapsamında değerlendirilen hastalarda ortalama AMH değerinin kontrol 

grubuna benzer olduğu; evre 3 ve 4 kapsamında değerlendirilen hastalarda 

ise kontrol grubuna göre ortalama AMH değerinin anlamlı olarak düĢük 

olduğu tespit edilmiĢtir (121). Yakın zamanlı yapılmıĢ bir baĢka çalıĢmada 

ise,  laparoskopi ile tanı konulmuĢ 17 hafif veya orta Ģiddetli endometriyozise 

sahip ve 17 tubal faktör infertilitesi olan olan hastada  siklusun 3. günü FSH 

ve AMH düzeyleri ile karĢılaĢtırılmıĢ, FSH değerleri anlamlı farklı bulunmaz 

iken, AMH değerlerinin endometriyozisli hasta grubunda tubal faktör 

infertilitesi olan kontrol grubuna göre  düĢük olduğu izlenmiĢtir (122). 

Bu noktada endometriyozis ile infertilite arasındaki iliĢkinin ne kadar 

kuvvetli  olduğunu göstermek açısından daha erken evrelerde, hafif 

endometriozisi olan ve anatomik olarak bozukluk gerçekleĢmemiĢ hastalarda 

yapılan ablatif cerrahinin etkisi ilginçtir. Marcoux ve ark.‟nın (123) yürüttüğü 

çok merkezli prospektif ve randomize büyük bir çalıĢmada hafif 

endometriyozisi ve infertilitesi olan 241 hastanın bir kısmına ablatif cerrahi 

diger kısmına sadece tanısal laparoskopi yapıldıktan sonra cerrahinin olumlu 

etkisini göstermiĢlerdir. Hastalar postoperatif dönemde 36 ay boyunca ve 

gebeliklerinin yirminci haftasına kadar takip edilmiĢtir. Cerrahi grubunda 

gebelik oranlarının anlamlı bir Ģekilde daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir 

(% 30,7‟ ye karĢı % 17,7). 

Somigliana ve ark.‟nın (124) YÜT siklusları sırasında gonadotropinler 

ile hiperstimülasyona yanıt değerlendirildiğinde, endometriyomanın mevcut 

olduğu overde, sağlıklı overe oran ile daha az sayıda follikül elde etmiĢlerdir. 

Bu olumsuz etkinin özellikle kist boyutu arttıkça daha da belirgin hale 

geldiğini vurgulamıĢlardır.  
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Over rezervi üzerine olumsuz etki mekanik bası ve / veya 

biyokimyasal bazı faktörlerle açıklanmaya çalıĢılmıĢtır. Bu amaç ile farklı over 

kistlerine sahip 273 hastanın değerlendirildiği bir çalıĢmada; unilateral 

fonksiyonel kist, dermoid kist , multiloküle kist veya endometriyoması olan 

hastalar çalıĢmaya dahil edilmiĢ. Hastaların sağlıklı overleri ve kist olan 

overleri AFC değerleri açısından karĢılaĢtırılmıĢ. Sonuç olarak ise sadece 

endometriyoma grubunda, kistin boyutundan bağımsız AFC değerinde 

anlamlı düĢük saptanmıĢtır (125). Bu sonuçlar farklı biyokimyasal faktörlerin 

varlığını akla getirmektedir. 

Minguez ve ark.‟nın (126) 980 siklusluk intrasitoplazmik sperm 

enjeksiyonu (ICSI) hastalarında, endometriyozis ve endometriyozisi olmayan 

hastalar matür oosit eldesi açısından karĢılaĢtırıldığında, endometriyozis 

grubunda matür oosit sayısı anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur . Matür oosit  

sayısındaki düĢüĢün,  ileri evre endometriyozisli hastalarda daha da belirgin 

olduğu Kuivasaari ve ark. (127) tarafından in vitro fertilizasyon veya ICSI 

siklusu uygulanan endometriyozisli hastalarda gösterilmiĢtir . 

Tüm bu veriler ıĢığında endometriyoma varlığının over rezervini 

olumsuz etkilediği söylenebilir. Laparoskopik kistektomi, infertilite nedeni ile 

baĢvurmuĢ endometriyomalı hastaların tedavisinde düĢük nüks oranları ve 

artmıĢ fertilite nedeni ile en iyi tedavi yaklaĢımı gibi görünmekte. Ancak, 

cerrahinin over rezervi üzerine etkisi ve hangi Ģartlarda hastalara cerrahi 

tedavi önerilmesi gerekliliği ile ilgili tartıĢmalar devam etmektedir. 

Kist eksizyonu sırasında kapsülün çıkarılması, endometriyozisin 

neden olduğu fibrozis ve klivaj kaybı nedeni ile normal over dokusu ve follikül 

kaybına neden olabileceği (128, 129), ablazyon ve koagülasyon sırasında ise 

alttaki sağlam over dokusuna  termal hasar verebileceği düĢünülerek, cerrahi 

tedavinin over rezervinde fonksiyonel kayba yol açıp, açmadığı 

tartıĢılmaktadır. Over rezervinin kıymetli olduğu endometriyozisli hasta 

popülasyonunda cerrahi öncesi rezerv değerlendirilmesini daha da önemli 

kılmaktadır. 

ÇalıĢmamızda tüm hastalara  stripping yöntemi ile endometriyoma 

kist eksizyonu uygulandı. YapılmıĢ olan bazı çalıĢmalarda, laparoskopik 
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endometriyoma eksizyonu sonrası görülebilecek ovaryen fonksiyon kaybı, 

çıkartılan normal over dokusuna bağlı olmayabileceği, aynı zamanda 

koterizasyonun oluĢturduğu termal hasara ve operasyon öncesi 

endometriyomanın over dokusu üzerinde oluĢturduğu hasara da bağlı 

geliĢebileceği öne sürülmüĢtür (130, 131). 

Hemostazı sağlamaya yönelik olarak bipolar koagülasyon, 

karbondioksit lazer veya sütür teknikleri kullanılmaktadır. Hemostaz, sütür 

atma tekniğinde daha hızlı sağlansa da bu fark anlamlı değildir. Postoperatif 

adezyon oluĢma riski bipolar koagulasyonda daha yüksek tespit edilmesine 

rağmen genellikle laparoskopik endometriyoma eksizyonunda kanama 

alanlarının hemostazı bipolar koagulasyonla sağlanmaktadır (132). Bipolar 

koterizasyonun, monopolar koterizasyona oranla daha az termal hasara yol 

açtığı gösterilmiĢtir (133).   

Bu sebeplerden dolayı çalıĢma sırasında kanama alanlarının 

hemostazı, bipolar koagülasyonla  sağlanmıĢ olup hemostazı sağlamaya 

yönelik sütur atma tekniği kullanılmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda postoperatif dönemde over rezerv belirteçleri 

açısından preoperatif ve postoperatif kısa ve uzun dönemde karĢılaĢtırıldık. 

Endometriyoma kist eksizyonu geçiren hastalarda, cerrahinin  

fonksiyonel over rezervini postoperatif  6. hafta, erken dönemde  kayba yol 

açmadığı, özellikle son günlerde kullanımı yaygınlaĢan ve over rezerv 

değerlendirilmesinde önemli yere sahip olan AMH değerleri, FSH, östradiol, 

AFC ve total over volümleri değerlendirilerek gösterilmiĢtir. Preoperatif 

ortalama AMH değerleri 2.81 ± 0.39 ve postoperatif 6. haftada  ortalama 

AMH değerleri  2.09 ± 0.26 olarak bulundu ve fark istatistiksel anlamlı değildi. 

Postoperatif 6. aydan sonra, uzun dönem değerlendirmelerinde ise 

ortalama AMH kontrol  değerleri 1.81 ± 0.25 olarak bulundu ve preoperatif 

AMH değerlerine göre istatistiksel anlamlı bir düĢüĢ (p=0.022) izlendi ve 

düĢüĢün özellikle bilateral endometriyoma kist eksizyonu yapılan gruba bağlı 

olduğu tespit edildi. Yine endometriyoma çapı ≥5 cm olan grupta uzun 

dönemde AMH değerindeki azalma istatistiksel olarak daha anlamlı bulundu 

(p=0.039). 
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Kist eksizyonu sırasında normal over dokusu ve follikül kaybına 

neden olabileceği hipotezinden yola çıkılarak  Muzii ve ark.‟nın (134) 26‟sı 

endomeriyoma nedeni ile stripping ile over kist eksizyonu yapılan 42 hasta ile 

yapılan çalıĢmada; patolojik inceleme sırasında kist duvarında %36 oranında 

over dokusuna rastladığı ancak bu dokunun normal over dokusundan 

morfolojik olarak  farklı olduğunu göstermiĢlerdir.   

Yine Muzii ve ark.‟nın (135) laparoskopik endometriyoma eksizyonu 

yapılan 48 hastanın histopatolojik olarak değerlendirildiği çalıĢmasında 

özellikle over hilusuna yaklaĢtıkça endometriyomanın psödokapsülüyle 

birlikte ortalama 0.1-0.8 mm kalınlığında normal over dokusunun morfolojik 

özelliklerini yansıtan dokunun da eksize edilebileceği gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda histopatolojik olarak endometriyoma spesimenlerinin 

değerlendirilerek, over rezerv belirteçlerinden AMH arasındaki iliĢki prospektif 

olarak araĢtırıldı. Bu konu ile ilgili yapılmıĢ çalıĢmaların çoğu retrospektif ve 

küçük popülasyonlar üzerinde yürütülmüĢtür. Endometriyoma kist 

ekstirpasyonu yapılan hastaların patolojik spesimenlerinde sayılan primordial 

follikül sayısı ile AMH yüzde değiĢimleri arasında korelasyon saptanması, 

çıkarılan folikül sayısı azaldıkça AMH değiĢiminin azalması yönünde olduğu 

için kist kapsülü ile birlikte çıkartılan over dokusunun  Muzii ve ark.‟nın 

savunduğunun aksine, fonksiyonel olabilecekleri yönünde düĢündürmektedir. 

Cerrahi sırasında over dokusu  beraberinde çıkarılıyorsa da bu 

dokunun normal folliküler patern gösterip göstermediği ile ilgili  daha fazla 

çalıĢmaya ihtiyaç vardır.   

Cerrahi tedavinin over rezervi üzerine etkisini araĢtıran Ercan ve 

ark.‟nın (136) 47 endometriyomalı olgunun laparoskopik kist eksizyonu ile 

tedavisinin preoperatif ve postoperatif 1. ayda ölçülen AMH seviyeleriyle 

değerlendirdikleri çalıĢmada,  bizim çalıĢmamız ile uyumlu olacak Ģekilde 

AMH seviyelerinde istatistiksel olarak anlamlı azalma saptamamıĢlardır 

(p>0.05). 

Chang ve ark. (137) yaptıkları bir çalıĢmada laparoskopik 

endometriyoma kist eksizyonu yapılan 13 olgunun preoperatif AMH 

seviyesini postoperatif 1. hafta, 1. ay ve 3. ay AMH seviyeleriyle 
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karĢılaĢtırmıĢlardır. Postoperatif 1. hafta, 1. ay ortalama AMH değerleri 

anlamlı olarak azaldığı saptanmıĢtır (p<0.05). Ancak postoperatif 3. ayda 

bakılan ortalama AMH değerleri ile preoperatif AMH değerleri arasında 

anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0.05). Bunun nedeni olarak over dokusunun 

reperfüzyonu, over hasarını kompanse etmek için granuloza hücrelerinin 

hiperaktif fonksiyon görmesi ve folikül havuzunun rejenerasyonu  

gösterilmiĢtir.  

Iwase ve ark.‟nın (138) laparoskopik endometriyoma kist eksizyonu 

yaptıkları 29 hastanın preoperatif AMH ve FSH seviyelerini postoperatif 2. 

hafta ve 1. ay AMH ve FSH seviyeleriyle karĢılaĢtırmıĢlardır. Postoperatif 1. 

ay bakılan AMH değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde azaldığı 

(p=0.001), FSH seviyelerinde anlamlı bir değiĢim olmadığı saptanmıĢtır 

(p=0.368).                             

Rezerv testlerinden over volümünü değerlendiren Muzii ve ark. (139), 

endometriyoma kist eksizyonu uygulanan hastalarda postoperatif 1. ve 3. 

aylarda ultrasonografik değerlendirme sonucunda bizim bulgularımız ile 

uyumlu olarak cerrahinin over rezervini etkilemediğini  öne sürmüĢlerdir. 

Bunun yanı sıra 77 endometriyoma ve 55 dermoid kist eksizyonu uygulanan 

hastada, Exacoustos ve ark. (140) postoperatif 1. ay ve 3. yıl kontrollerinde 

endometriyoma grubunda anlamlı olarak rezidüel over volümlerini düĢük 

bulmuĢlardır. 

Hsin-Yi Ho ve ark. (141) tek taraflı endometriyoması olan infertil 

hastaların cerrahisi sonrasında hastalıklı over ve sağlıklı overden elde edilen 

dominant follikül sayısını ve alınan yumurta sayısını karĢılaĢtırmıĢlardır. 

Cerrahi geçiren overden 1,9 ± 1,5, normal overde ise 3,3 ± 2,1 dominant 

folikül tespit edilmiĢtir (p<0,001). Aspire edilen yumurta sayıları arasında da 

benzer bir iliĢki göstermiĢlerdir (2,9 ± 2,6‟ya karsı 6,1 ± 4,1, p<0,0001). Ancak 

elde edilen gebelik oranlarının yardımcı üreme teknikleri ile kabul edilebilir 

Ģekilde benzer olduğunu bildirmiĢlerdir. 

Over cerrahisinin over rezervi üzerine etkisini, tedaviye yanıt kriterleri 

ile değerlendirilen bir çalıĢmada ise; unilateral endometriyoma nedeni ile 

opere edilen 27 hastada, opere overde doğal siklus takibi ve CC ile 



59 

 

stimülasyona opere olmayan over ile karĢılaĢtırıldığında azalmıĢ folliküler 

yanıt  Loh ve ark. (142) tarafından saptanmıĢtır. 

Somigliana ve ark. (143), endometriyoma kist eksizyonu uygulanan 

ve sağlıklı karĢı overi IVF sikluslarında karĢılaĢtırdıklarında, opere overde 15 

mm ve üzerinde elde edilen follikül sayısını daha düĢük bulmuĢlardır. Ġleri 

evre endometriyozis nedeni ile laparoskopik cerrahi tedavi uygulanan 68 

hasta ile 106 tubal faktör infertiliteye sahip hastaların IVF-embriyo transferi 

siklusları karĢılaĢtırıldığında; cerrahi sonrası matür oosit eldesi azalmıĢ 

ancak implantasyon, gebelik ve doğum oranları arasında fark izlenmemiĢtir 

(144) . 

Bu bulguların yanı sıra, aksini iddia eden Canis ve ark. (145), 3 

cm‟nin üzerinde laparoskopik stripping yöntemi ile opere ettikleri 239 

endometriyoma hastasını retrospektif olarak incelediklerinde postoperatif 

dönemde ĠVF- embriyo transferi sikluslarında elde edilen oosit ve embriyo 

sayısının anlamlı  olarak düĢmediğini göstermiĢlerdir. Yine Marconi ve ark. 

(146) laparoskopik over kist eksizyonunun folliküler yanıt, toplanan oosit 

sayısı, oosit kalitesi ve gebelik oranları açısından IVF sikluslarını olumsuz 

etkilemediğini savunmaktadır.  

Hastalar unilateral ve bilateral olarak iki gruba ayrıldığında ise 

çalıĢmamızın sonucunda; unilateral grupta AMH değerleri arasında anlamlı 

fark olmadığı ancak bilateral grupta postoperatif 6. ay sonrası kontrol AMH 

değerlerinde anlamlı azalma saptandı (p=0.021). 

Iwase ve ark.‟nın (138) yaptıkları çalıĢmanın alt grup analizinde 

unilateral ve bilateral kist eksizyonu yapılan hastaların preoperatif ve 

postoperatif AMH seviyeleri değerlendirildiğinde bilateral endometriyoması 

olan olgularda bizim çalıĢmamızla uyumlu olarak anlamlı derecede AMH 

seviyelerinin azaldığı (p=0.021) ancak unilateral olan olgularda AMH 

seviyelerinin anlamlı derecede azalmadığı (p= 0.051) saptanmıĢtır.  

Esinler ve ark.‟nın (147), 3 cm. ve üzerinde endometriyoma nedeni 

ile opere olan 34‟ü unilateral ve 23‟ ü bilateral olmak üzere toplam 57 ve tubal 

faktör infertilite nedeni ile IVF programına alınan 99 hasta ile yapılan 

çalıĢmalarında; endometriyoma nedeni ile opere edilen hastalarda siklus 
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sonucu elde edilen matür oosit sayılarının kontrol grubuna göre anlamlı 

olarak daha düĢük olduğu ve bu düĢüĢün özellikle bilateral endometriyoması 

olan grupta daha da ön plana çıktığını belirtmiĢlerdir. 

2009 yılında Ioanna ve ark.‟nın (148); endometriyoma nedeni ile kist 

eksizyonu uygulanmıĢ ve kontrol grubu olarak opere edilmemiĢ 

endometriyoması olan hastaların seçilerek IVF sonuçlarının ele alındığı 4 

çalıĢmanın metaanalizlerinde;  kist eksizyonunun, gebelik oranları ve 

gonadotropin stimülasyonuna yanıt açısından fark olmadığı gösterilmiĢtir. 

Ancak dahil edilmiĢ çalıĢmalarda endometriyoma boyutu, kistin  lateralitesi ve 

cerrahi sonrası IVF tedavisi arasında geçen süre gibi verilerin yetersiz 

belirtilmiĢ olması nedeni ile metaanalizin güvenilirliğini düĢük bulmuĢlardır.  

Somigliana ve ark. (149) tarafından, 68 bilateral endometriyoma 

nedeni ile kist eksizyonu uygulanmıĢ ve daha önce over cerrahisi geçirmemiĢ 

136 kontrol hastasının IVF sikluslarından elde edilen sonuçlarında; 

gonadotropinlere azalmıĢ yanıt, elde edilen follikül, oosit ve embriyo 

sayılarının  yine  opere olan hastalarda daha düĢük olduğu bildirilmiĢtir. Yine 

bu son çalıĢmada bilateral endometriyoma nedeni ile opere olan hastalarda 

gebelik oranları da anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur. 

Busacca ve ark. (150) ise, bilateral endometriyoma cerrahisine farklı 

bir açıdan bakarak, 26 ve 34 yaĢları arasında bilateral endometriyoma nedeni 

ile opere edilen 126 hasta ile retrospektif yürüttükleri çalıĢmalarında; 

hastaların %2.4‟ünde cerrahi sonrasında prematür ovaryen yetmezlik 

geliĢtiğini göstererek özellikle bilateral endometriyoma sonrası artmıĢ 

prematür overyan yetmezlik riski olduğunu savunmuĢlardır. Bu veriler 

ıĢığında sadece infertil hasta grubunda değil, semptomatik endometriyomalı 

hastalarda da cerrahinin postoperatif komplikasyonları ve over fonksiyonu 

üzerine etkileri olabileceği vurgulanmıĢtır. 

Tüm literatür verileri değerlendirildiğinde günümüzde özellikle 

infertilitesi olan endometriyomalı hastaların standart kabul görmüĢ tedavi 

protokolü yoktur. Son zamanlarda güncel bir konu haline gelen 

endometriyoma ve cerrahisinin over rezervi üzerine etkilerinin 
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sorgulanmasından yola çıkılarak yürütülen çalıĢmamızda semptomatik 

endometriyoma kistlerinin eksizyonu sonrası sonuç  olarak ;  

 Cerrahi tedavi öncesi endometriyoma varlığının over rezervini 

olumsuz etkilediği, sağlıklı kontrol grubu ile karĢılaĢtırılarak   

gösterilmiĢtir.  

 Postoperatif erken dönemde cerrahinin over rezervi üzerine 

olumsuz etkisi olmadığı, postoperatif 1. ay değerlendirilmesinde 

gösterilmiĢtir. 

 Unilateral endometriyoma nedeni ile opere edilen hastalarda over 

rezervinde anlamlı değiĢim saptanmamıĢtır. 

 Endometriyomanın çapı 5 cm ve üzerinde ise AMH ile 

değerlendirilen over rezervinde postoperatif uzun dönemde 

anlamlı düĢüĢ saptanmıĢtır.   

 Bilateral endometriyoma nedeni ile opere olan hastalarda ise 

AMH ile değerlendirilen over rezervinde postoperatif uzun 

dönemde düĢüĢ saptanmıĢ olması, literatür verilerinin de 

desteklediği Ģekilde özellikle bilateral olgularda  cerrahi tedavi 

planlanmadan önce over rezerv değerlendirilmesi yapılmalıdır.  

 Çıkarılan over dokusunun follikül kaybı açısından histopatolojik 

incelenmesi ve bu kaybın AMH değerindeki azalmayla 

korelasyon göstermesi yine çalıĢmamız sonucunda elde edilen 

önemli bir veridir. 

Cerrahi standardizasyon ve yeterli kanıt olmadığı için cerrahinin over 

rezervi üzerine etkisi cerrahi teknik ile yakından iliĢkilidir. Hiler bölgeden uzak 

ve hedefe yönelik koterizasyon yapılan dikkatli cerrahi önem taĢımakta gibi 

görünmektedir. 
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