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ndometriyozis uterus dışında ektopik endo-
metrium benzeri doku varlığı ile karakterize
östrojen bağımlı ve inflamatuar bir durum-

dur. Sıklıkla ciddi ve kronik ağrı ve infertilite ile
ilişkilidir.1 Esas olarak pelvik periton, overler ve
rektovajinal septum tutulur. Nadiren de diyafram,

plevra ve perikard tutulumu görülebilir. Üreme
çağındaki kadınların yaklaşık %6 ile 10’unda en-
dometriyozis ile karşılaşılır. Tubal sterilizasyon
yapılan hastaların %1-7’sinde rastlantısal endo-
metriyozis tespit edilir.2 İnfertilite nedeniyle ta-
nısal laparoskopi yapılanların ise %9-50’sinde
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izlenir.2 Genellikle 25 ile 35 yaşlar arasında tanı ko-
yulur. Adolesanlarda daha nadir görülmekle birlikte
20 yaşından genç ve kronik pelvik ağrı, dismenore
veya disparoni şikayeti olanların %62’sinde tespit
edilir.3 Hastaların yaklaşık %50-60’ında esas belirti
pelvik ağrı iken, %50’sinde infertilitedir.4 İnfertilite
tanısı almış hastaların yaklaşık %25 ile 50’sinde en-
dometriyozis tespit edilir. 

ENDOMETRİYOZİS PATOGENEZİ

Endometriyozis patogenezini açıklayan birkaç me-
kanizma tanımlanmıştır. Bunlar retrograd mens-
truasyon ve implantasyon, çölomik metaplazi,
direkt transplantasyon, multifaktöriyel-epigenetik
değişiklikler ve vasküler/lenfatik yayılımdır. Tüm
bu olası mekanizmalardan hiçbiri endometriyozis
patogenezini tek başına açıklamaya yetmese de gü-
nümüzde en çok kabul gören mekanizma retrograd
menstruasyon teorisidir. Bu teoriye göre menstuas-
yon sırasında endometrial doku fallop tüpleri ara-
cılığı ile peritoneal boşluğa taşınır ve steroid duyarlı
endometrial hücreler pelvik organlar üzerine im-
plantasyon yolu ile yerleşir ve inflamatuar cevaba
neden olur. Bu cevap sırasında anjiogenez, adezyon,
fibrozis ve skar oluşumu ile nöronal infiltrasyon ve
anatomik bozukluk gerçekleşir ki tüm bunlar ağrı
ve infertilite ile sonuçlanır.1 Ayrıca immün sistem
bozukluğuna bağlı olarak peritoneal yüzeylerden
impantların temizlenememesinin de hastalığın ge-
lişiminde rol sahibi olduğu düşünülmektedir. 

Normalde peritoneal boşluğa dökülen endo-
metrial hücreler immün sistem aracılığıyla te-
mizlenir. Ancak, bu temizleme mekanizmasının
bozulması endometrial hücrelerin implantasyon
ve büyümesi ile sonuçlanır. Endometriyozisli ka-
dınların endometrial dokuları natural killer (NK)
hücre yıkımına daha dirençlidir. Ayrıca, endo-
metrial stromal hücrelerden intersellüler adezyon
molekülü-1 (ICAM-1) dökülür ki bu da bu hüc-
relerin NK hücre aracılı temizlenme işleminden
etkilenmemesine yol açar.5 NK hücre fonksiyon-
larının bozulması da hastalığın daha belirgin hale
gelmesinde etkili olabilir. Endometriyozisli ka-
dınlarda makrofaj fonksiyon bozukluğu da lez-
yonların daha az temizlenmesi ile sonuçlanabilir.
Hastalığın otoimmün hastalıklarla (sistemik lupus

eritematozus, romatoid artrit, Sjogren sendromu,
otoimmün tiroid hastalığı) ve atopik hastalıklarla
(allerji, astım, ekzema) sık birlikteliği endometri-
yozis patofizyolojisinde immün sistem değişiklik-
liklerini destekler. 

Endometriyozis her ne kadar benign bir hasta-
lık olsa da endometrial hücrelerin peritoneal yüzeye
tutunması ve invazyonu malignite özellikleri taşır.
Bu bakımdan endometrial stromal hücreler ile pe-
ritonun mezotel tabakası arasındaki etkileşim
önemlidir. İmplantasyondaki esas etkinin peritoneal
hücrelerden çok endometrial stromal hücrelerden
kaynaklandığı düşünülmektedir. Ancak peritoneal
hasarın da implantasyona zemin hazırladığı düşü-
nülebilir. İn vitro çalışmaların sonuçlarına göre en-
dometrial fragmanlar sadece periton bazal membran
veya ekstrasellüler matriks hasarı olan bölgelere ya-
pışır.6 Her ne kadar mezotel hasarının nedeni bili-
nemese de menstrüel akıntının lokal yaralanmaya
neden olabileceği öne sürülmüştür. Menstruasyon
sırasında endometriyozisli kadınların peritonunda
ICAM-1, transforming büyüme faktör-b (TGF-b) ve
interlökin-6 (IL-6) ekspresyonu artar ve lutel fazda
da matriks metalloproteinaz-3 (MMP-3) artışı gö-
rülür.7 Bu sitokinlerin ve büyüme faktörlerinin
farklı ekspresyonu endometrial hücrelerin implan-
tasyonuna yol açan veya immün sistemin savunma
mekanizmalarını engelleyen bir mikroçevre oluşu-
muna neden olabilir. 

Endometriyotik lezyonların oluşumu ve de-
vamlılığı için zengin bir vasküler ağ gereklidir.
Ancak periton ötopik endometrium ile karşılaştırıl-
dığında rölatif olarak avaskülerdir. Endometriyotik
lezyonlarda neoanjiogenez ve ek olarak yeni sinir
dokusu oluşumu görülür.8 Endometriyozisli hastala-
rın endometriumunda tümör nekroz faktörü-a
(TNF-a), IL-8 ve MMP-3 ekspresyonu artmaktadır.9

Bu sitokinlerden IL-8 ve TNF-a’nın aşırı artışı en-
dometriyotik lezyonun büyümesinde ve lokal neo-
vaskülarizasyonda etkilidir. Ayrıca, endometriyozisli
kadınların peritoneal sıvısında vasküler endotelyal
büyüme faktörü (VEGF) daha yüksek konsantras-
yonlarda izlenir. Endometriyozis patofizyolojisinde
etkin olabileceği düşünülen diğer anjiojenik faktör-
ler ise anjiogenin, platelet-derive endotelyal büyüme
faktörü ve makrofaj göç inhibitör faktörüdür. 
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Endometriyozis pelvik inflamatuar bir durum
olarak kabul edilebilir. Peritoneal sıvıda aktive
makrofaj sayısı önemli oranda artar ve sitokin/ke-
mokin profilinde belirgin değişiklikler olur. Endo-
metriyoziste peritoneal sıvıda artış tespit edilen
sitokinler arasında makrofaj göç inhibitör faktörü,
TNF-a, IL-1b, IL-6, IL-8 ve monosit kemotaktik
protein-1 yer alır. Ayrıca peritoneal sıvı prostag-
landinlerinde de artış görülür. Endometriyoziste
peritoneal makrofajlardan siklo-oksijenaz-2 (COX-
2) ekspresyonu artar. Bu şekilde PGE2 sentezi artar
ve pozitif feed-back mekanizmayı arttırarak lokal
östradiol sentezine katkı sağlar.10 İnflamasyon sa-
dece peritoneal ortamda değil ötopik endometri-
umda da mevcuttur. Endometriyozisli hastaların
endometriumunda makrofaj ve IL-6 artışı izlenir.11

Endometriyozis patogenezinde östrojenin göz
ardı edilemeyecek bir rolü vardır. Endometriyozisli
kadınlarda östrojenin üç temel kaynağı vardır. Bi-
rincisi normal kadınlarda olduğu gibi overlerden
dolaşıma salınması ve ovülasyon sırasında perito-
neal kaviteye geçiştir. İkinci olarak, endometriyo-
tik dokularda lokal östrjen üretimi söz konusudur.
Ayrıca, artan PGE2’ye bağlı olarak kolesterolden
östrojen sentezi için gerekli steroidojenik enzim-
leri kodlayan genlerin ekspresyonu artar. Östroje-
nin endometriyozisi alevlendirici etkisinin aksine,
progesteron sekretuar fazda normal endometrial
stromal hücre çoğalmasını sağlar. Endometriyotik
hücrelerden bir miktar progesteron salgılansa da bu
dokuda normal endometriuma göre çok daha az
progesteron reseptörü bulunur. Normal endomet-
riumda progesteron parakrin anti-östrojenik etki
gösterse de endometriyotik dokuda progesteron re-
septör azlığı nedeniyle progesteron rezistansından
bahsedilebilir.  

ENDOMETRİYOZİSTE TANI VE EVRELEME

Endometriyozisin klinik belirtileri arasında disme-
nore, siklik olmayan pelvik ağrı, disparoni, siklik
bağırsak ve mesane semptomları, subfertilite, anor-
mal kanama ve yorgunluk yer almaktadır. Ancak
tüm bu belirtilere rağmen endometriyozis tanısı 4-
10 yıl gecikmeyle koyulabilmektedir. Klinisyenler
bu semptomların varlığında endometriyozisten
şüphelenmelidirler. Pelvik fizik muayene ile vaji-

nal ve/veya rektal muayene bulguları endometri-
yozis tanısına yönlendirebilir. Posterior vajinal for-
nikste nodül izlenmesi, rektovajinal duvarın ağrılı
endürasyonu veya ele gelen nodüller ve adneksiyel
kitle varlığı olası muayene bulgularıdır. 

Endometriyozis tanısından hikaye ve fizik
muayene ile şüphelenilir ve görüntüleme yön-
temleri ile olası tanı desteklenir. Transvajinal ult-
rasonografi rektal endometriyozis tanısı için
kullanılabilir ancak rektal endometriyozis tanısı
için ultrasonografi tecrübeli klinisyenlerce yapıl-
madıkça önerilmemektedir. Manyetik rezonans gö-
rüntüleme daha kesin bilgiler veriyor olsa da
peritoneal endometriyozis tanısında yeri sınırlıdır.
Tanı için kullanılabilecek CA-125 de dahil olmak
üzere herhangi bir biyokimyasal belirteç bulunma-
maktadır. Endometriyozisin kesin tanı laparoskopi
ve histopatolojik doğrulama ile koyulur. Biyopsi
alınmadan tek başına laparoskopinin negatif tanı
için doğruluğu yüksektir. Ancak, biyopsi alınma-
dığında sadece laparoskopi ile pozitif sonuç daha az
tanısal değere sahiptir.

Günümüzde en çok kullanılan endometriyo-
zis sınıflandırması Amerikan Üreme Tıbbı Derneği
(ASRM) tarafından geliştirilmiş ve 1996’da güncel-
lenmiştir.12 Bu sınıflandırmada tip, yerleşim yeri,
görünüm, invazyonun derinliği, ve hastalık ve
adezyonların yaygınlığı kullanılır. Endometriyozis,
minimal (evre I), hafif (evre II), orta (evre III) ve
ciddi (evre IV) olarak sınıflandırılır. Ancak bu sı-
nıflandırma sisteminin en önemli dezavantajı in-
fertilite ve tedavi prognozuyla bir korelasyon
göstermemesidir. Her ne kadar yeni sınıflandırma
sistemleri geliştirilse de, endometriyozisle ilişkili
infertilitenin patofizyolojisi tam anlaşılmadan en
doğru evreleme yöntemi belirlenemeyecektir.13

ENDOMETRİYOZİSTE 
İNFERTİLİTE MEKANİZMALARI

Endometriyozis üreme çağındaki tüm kadınların
%10’undan azında görülürken, infertil hasta popü-
lasyonunun %25’inden fazlasında tespit edilir. Bu
nedenle, her ne kadar kesin mekanizmalar belirle-
nememiş olsa da bir sebep-sonuç ilişkisinden bah-
setmek mümkündür. Sağlıklı kadınlarda aylık
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fekundite %20 iken endometriyozis varlığında
%2-3’tür. İleri evre endometriyoziste anatomik
distorsiyona, adezyonlara ve tubal motilitenin bo-
zulmasına bağlı olarak infertilite gelişmesi açıkla-
nabilse de erken evrelerde herhangi bir adezyon
oluşmadan önce patofizyoloji bu mekanizma ile
tam olarak açıklanamaz. Bu nedenle, endometri-
yozisle ilişkili infertilitede bozulmuş pelvik ana-
tomiye ek olarak inflamatuar ve immünolojik
faktörlerden şüphelenilir.14 Tablo 1 infertilite ile
ilişkili olduğu düşünülen mekanizmaları özetle-
mektedir.  

Endometriyozis prostaglandinlerin, metallop-
roteinazların, sitokinlerin, kemokinlerin, makrofaj
ve NK hücrelerin üretiminde artış ve bu artışa bağlı
inflamatuar cevaba neden olur.15 Tüm bu inflama-
tuar süreç sonunda peritoneal sıvı sperm ve tubal
silier fonksiyonları bozar. Ayrıca, endometrium
fonksiyonlarında bozulma ve progesteron rezistansı
nedeniyle implantasyon şansı azalır.16 Ek olarak,
endometriyozisli kadınların foliküllerinde bir
takım değişiklikler sonucu oosit kalitesinde ve buna
bağlı olarak embriyogenezde bozulma olur. Tubal
hastalık nedeniyle tedavi gören kadınların embri-

yoları ile karşılaştırıldığında, endometriyozisli ka-
dınların embriyoları daha yavaş gelişim gösterir.17

Endometriyozisli donörlerle yapılan tedavi siklus-
larında embriyo kalitesinin düşük olduğu ve trans-
fer endometriyozisi olmayan kadınlara yapılmasına
rağmen implantasyon oranlarının düşük olduğu
tespit edilmiştir.18 Sonuç olarak, endometriyoziste
ovaryen, peritoneal, tubal ve endometrial fonksi-
yonlar bozulur ve bu da folikülogenez, fertilizas-
yon ve/veya implantasyonda hasara neden olur.  

ENDOMETRİYOZİSTE İNFERTİLİTE TEDAVİSİ

1. MEDİKAL TEDAVİ

Endometriyozise bağlı ağrının tedavisinde medikal
tedavi faydalı olsa da fertilitenin artışına katkı sağ-
ladığına dair kanıt bulunmamaktadır. Gerçekte,
tüm medikal tedaviler ovülasyonu baskıladığından
tedavi sırasında fertilite engellenmektedir. Proges-
tinler, kombine östrojen-progestin tedavileri, go-
nadotropin salgılatıcı hormon (GnRH) agonist ve
antagonistleri, danazol ve aromataz inhibitörleri
kullanılabilecek tedavi seçenekleridir. Birkaç ran-
domize kontrollü çalışmada progestinlerin veya
GnRH agonistlerinin evre I-II endometriyozis ile
ilişkili infertilitenin tedavisinde etkili olmadığı gös-
terilmiştir.19,20 Altı ay GnRH agonist tedavisi ile
bekle-gör yönetiminin bir ve iki yıllık kümülatif
gebelik sonuçları arasında fark bulunmamaktadır.20

Benzer şekilde, danazol ve progestinler ile tedavi
de bekle-gör yönetimiyle karşılaştırıldığında gebe-
lik oranlarını arttırmamaktadır.21 On üç rando-
mize kontrollü çalışmanın dahil edildiği bir
meta-analizde farklı evrelerde endometriyozisi
olan kadınlarda kombine oral kontraseptifler, da-
nazol, GnRH agonistleri ve medroksiprogesteron
asetat ile ovaryen baskılama plasebo veya tedavi-
siz izlem ile karşılaştırılmıştır.22 Spontan gebelik
şansı ve canlı doğum oranları açısından fark bu-
lunamamıştır. Sonuç olarak, evre I/II endometri-
yoziste veya ileri hastalıkta medikal tedavi
fekunditeyi artırmamaktadır ve tek başına infer-
tilite endikasyonuyla hormonal tedavilerin başlan-
ması uygun değildir. 

Hormonal supresyon, cerrahi öncesi veya son-
rasında tedavi şemasına eklenebilir. Ancak medi-

Bozulmuş pelvik anatomi

Bozulmuş peritoneal fonksiyonlar

Prostaglandin, proteaz, IL-1, IL-6, IL-8, TNF-, VEGF artışı

Oosit, sperm, embriyo ve tubal fonksiyonlarda bozulma

Bozulmuş hücresel ve hormonal immünite

Endometrial lenfositlerde artmış IgA ve IgG

Endokrinolojik ve ovulatuar anormallikler

Luteinize rüptüre olmamış folikül sendromu

Luteal faz disfonksiyonu

Prematür multipl LH surge

Uzun foliküler faz

Bozulmuş implantasyon-reseptivite

Azalmış αvβ3 integrin

Azalmış endometrial ligand L-selectin

Bozulmuş progesteron sekresyonu

Kötü oosit ve embriyo kalitesi

Subklinik enfeksiyon

Anormal tubal-uterin transport

Ovum capture inhibitör

Anatomik distorsiyon

TABLO 1: Endometriyoziste infertilite ile ilişkili 
mekanizmalar.
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kal ve cerrahi tedavi kombinasyonunun fertiliteyi
arttırdığına dair bir kanıt yoktur. Cerrahi önce-
sinde hormonal baskılama ile pelvik damarlanma
ve endometriyotik implantların boyutu azalabi-
lir ve intraoperatif kan kaybı ve rezeksiyon ihti-
yacı azalır. Ancak, lezyonların belirlenme ve
tedavi edilme şansının azalması da olasıdır. Po-
stoperatif medikal tedavi ise mikroskobik hasta-
lığı veya rezidüel implantları baskılamak için
kullanılabilir ancak bu tedavi de fertilite artışına
katkı sağlamaz.

2. CERRAHİ TEDAVİ

a. Minimal/Hafif Endometriyoziste Cerrahi

Minimal ve hafif endometriyoziste cerrahi tedavi
ile canlı doğum oranlarında istatistiksel olarak an-
lamlı bir artış sağlanır. Konu ile ilgili yapılan iki
randomize kontrollü çalışma bulunmaktadır.23,24

İtalyan çalışmasında cerrahi sonrası ilk bir yılda
oluşan gebelikleri ve canlı doğum oranlarını ince-
lemiştir.23 Operatif ve tanısal laparoskopi grupla-
rında canlı doğum oranları sırasıyla %20 ve %22
olarak tespit edilmiştir. Kanada çalışmasında ise
cerrahi sonrası hastalar 36 hafta takip edilmiş ve 20.
haftada devam eden gebelik oranları incelenmiş-
tir.24 Operatif ve tanısal laparoskopi gruplarında
devam eden gebelik oranları sırasıyla %29 ve %17
olarak tespit edilmiştir. Bu iki randomize kontrollü
çalışmanın dahil edildiği bir Cochrane derleme-
sinde evre I/II endometriyozisi olan hastalarda ta-
nısal laparoskopi ile operatif laparoskopinin fertilite
üzerine etkileri değerlendirilmiştir.25 Devam eden
gebelik ve canlı doğum oranları açısından operatif
laparoskopi için odds oranı 1,64 (%95 güven aralığı
1,05-2,57) olarak hesaplanmıştır. Bu sonuca göre
fazladan bir gebelik elde etmek için 12 evre I/II
endometriyozisli kadının cerrahi tedavisi gerek-
lidir. Asemptomatik infertil kadınların %30’unda
endometriyozis tespit edildiği göz önünde bulun-
durulacak olursa, fazladan bir gebelik elde etmek
için 40 kadına cerrahi tedavi gerekecektir. Farklı
tekniklerin birbirlerine üstünlüğünü araştıran bir
çalışmada CO2 lazer ile ablasyonun monopolar
elektrokoter ile karşılaştırıldığında daha yüksek
kümülatif spontan gebelik oranıyla sonuçlandığı
bulunmuştur.26

b. Orta/Ciddi Endometriyoziste Cerrahi

İleri evre endometriyoziste cerrahi ile bekle-gör
yaklaşımını karşılaştıran herhangi bir randomize
kontrollü çalışma bulunmamaktadır. İki prospektif
kohort çalışma orta/ciddi endometriyozis vakala-
rında cerrahinin faydasını değerlendirmiştir.27,28 Bu
çalışmaların sonuçlarına göre orta derece endo-
metriyoziste bekle-gör yaklaşımı ile %33 gebelik
elde edilirken, laparoskopik cerrahi yapılan hasta-
larda spontan gebelik oranı %57-69’a yükselmek-
tedir. Ciddi endometriyoziste ise bekle-gör
yaklaşımı ile gebelik elde edilemezken, laparos-
kopik cerrahi yapılan hastalarda spontan gebelik
oranı %52-68’e yükselmektedir. 

c. Endometriyoma Cerrahisi

Ovaryen endometriyomaya bağlı infertilite veya
ağrı nedeniyle cerrahi yapılan kadınlarda drenaj
veya endometriyoma duvarının elektokoagülas-
yonu ile karşılaştırıldığında kist kapsülünün eksiz-
yonu daha yüksek gebelik oranları ile sonuçlanır.29

Ancak, endometriyoma cerrahisi ile birlikte antral
folikül ve oosit sayısında azalma, ovaryen stimü-
lasyona yanıtta azalma görülebilir.30 Çünkü, pek
çok vakada endometriyotik kist ile birlikte normal
over dokusu da çıkarılır. Eksize edilen dokuların
%69’unda primordial dokular tespit edilmiştir.31

Sonuç olarak, her ne kadar deneyimli laparosko-
pistlerce ve dikkatli bir şekilde cerrahi yapılsa da
ovaryen rezerv azalır.32 Bilateral ovaryen endomet-
riyoma cerrahisi sonrası ise bu hasar daha fazladır.33

Endometriyoma çıkarılması sonrasında erken po-
stoperatif dönemde antimülleryan hormon (AMH)
seviyesinde belirgin azalma görülür.32-34 Sağlıklı
primordial foliküllerin gelişimiyle yaklaşık üç ayda
restore olsa da preoperatif seviyeye geri dön-
mez.32,33 Ovaryen rezervin azalmasındaki muhte-
mel mekanizmalar yanlışlıkla normal ovaryen
dokunun çıkarılması, elektrokoagülasyona bağlı
hasar, ovaryen damarlanmadaki hasar ve yaralan-
maya bağlı inflamasyondur.

Endometriyoma cerrahisinde ovaryen rezerve
daha az zarar vermek adına kombine teknik öne-
rilmiştir.35 Bu teknikte, endometriyoma kapsülü-
nün büyük bir kısmı eksize edilerek çıkarılır ve
ovaryen hilusa yakın bölgelerdeki kapsül CO2 lazer
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veya monopolar elektrot ile koagüle edilir. Bu tek-
niğin overe zarar vermediği gösterilmiştir.35 Yakın
zamanlı ve çok merkezli bir randomize kontrollü
çalışmada 3 cm’den daha büyük endometriyoması
olan 51 hastaya kombine teknik ve konvansiyonel
kist eksizyon teknikleri uygulanmıştır.36 Her iki
teknik arasında, cerrahiden 6 ay sonraki rekürrens
oranları ve antral folikül sayıları arasında fark bu-
lunmamıştır.   

Endometriyoma cerrahisinde kist kapsülü
çıkarıldıktan sonra kanama kontrolü amacıyla
elektrokoagülasyon yerine hemostatik matriks
kullanılması daha az akut ovaryen hasara neden ol-
maktadır. Randomize kontrollü bir çalışmada po-
stoperatif 1. ayda ortalama AMH değeri hemostatik
matriks kullanıldığında 2,72±1,49 ng/mL bulunur-
ken, bipolar elektrokoagülasyon yapıldığında
1,64±0,93 olarak tespit edilmiştir.37 Her iki değer
de preoperatif AMH seviyesinden daha düşük olsa
da hemostatik matriks grubunda düşüşün daha az
olduğu izlenmiştir. 

Endometriyomaların cerrahi sonrası rekür-
rensi nedeniyle yapılan ikincil cerrahilerde ovar-
yen rezerv daha fazla azalmaktadır. Yakın zamanlı
bir çalışmada 17 ilk endometriyoma cerrahisi ve 11
ikincil cerrahi sonuçları karşılaştırılmıştır.38 İkinci
kez cerrahi uygulanan hastalarda kist duvarının
daha kalın olduğu ve daha fazla normal over do-
kusu içerdiği izlenmiştir. Ayrıca, ikinci kez cerrahi
uygulanan overde kontralateral overe göre antral
folikül sayısında belirgin azalma izlenmiştir.
Ancak, aynı çalışmanın ilk cerrahi alt grubunda bu
fark izlenmemiştir. Dolayısıyla, daha önce cerrahi
geçirmiş hastalarda yeni bir cerrahi yerine yar-
dımcı üreme tekniklerinin uygulanması daha başa-
rılı sonuçlanabilir. 

Sonuç olarak, in vitro fertilizasyon (IVF)/in-
trasitoplazmik sperm enjeksiyonu (ICSI) planı
varlığında asemtomatik endometriyoması olan
kadınları cerrahiden fayda gördüğü kanıtlanama-
mıştır. Ancak, 4 cm’den büyük endometriyoma
varlığında, histopatolojik tanıyı kesinleştirmek ve
maligniteyi dışlamak için veya oosit toplanması iş-
lemini zorlaştıracak bir endometriyomanın çıkarıl-
ması için cerrahi yapılabilir. 

3. KONTROLLÜ OVARYEN STİMÜLASYON (KOS) 
VE İNTRAUTERİN İNSEMİNASYON (IUI)

Endometriyozisli birçok hasta aslında KOS-IUI te-
davisi öncesinde cerrahi geçiriyor. Klinik olarak
tanı koyulan hastaların ise aslında bir kısmında en-
dometriyozis mevcut değil. Bu problemler nede-
niyle endometriyozisli infertil hastalarda KOS ve
IUI tedavisinin yeri kesin olarak belirlenememek-
tedir. Randomize kontrollü bir çalışmada minimal/
hafif endometriyozisli kadınlarda gonadotropin-
lerle KOS ve IUI yapılan hastalarda bekle-gör yak-
laşımıyla karşılaştırıldığında canlı doğum şansı 5.6
kat artmaktadır (%95 güven aralığı 1,18-17,7).39 IUI
işlemine gonadotropinlerle KOS eklenmesi gebelik
şansını yaklaşık 5 kat arttırmaktadır.40 Evre I/II en-
dometriyoziste cerrahi sonrası ilk 6 ayda KOS-IUI
uygulaması ile gebelik oranları açıklanamayan in-
fertilite ile benzer olduğundan tedavinin cerrahi
sonrasında ilk 6 ayda planlanması uygun yaklaşım-
dır.41 KOS-IUI uygulamasından önce GnRH ago-
nistleri ile ovaryen baskılama tedavi başarı şansını
arttırmamaktadır.22

4. YARDIMCI ÜREME TEKNİKLERİ (YÜT)

Endometriyozisli infertil hastalarda diğer tedavi-
lerle başarı sağlanamazsa veya eşlik eden tubal veya
erkek faktör varlığında  YÜT uygulanabilir. Endo-
metriyozisin IVF/ICSI başarısı üzerine etkisi ile il-
gili çelişkili sonuçlar bulunmaktadır. Geniş bir veri
tabanı sonuçlarının değerlendirmesinde tüm tanı-
lar için IVF ile %33,2 doğum oranı bildirilirken,
endometriyozisli hastalarda doğum oranı %39,1
olarak tespit edilmiştir.42 Ancak, 22 çalışmanın
dahil edildiği bir meta-analizde endometriyozisle
ilişkili infertilitede tubal faktör ile karşılaştırıldı-
ğında IVF ile gebelik şansının belirgin şekilde daha
az olduğu tespit edilmiştir (OR 0,56; %95 güven
aralığı 0,44-0,70).43 Ayıca, ciddi endometriyozis
hastalarında hafif hastalıkla karşılaştırıldığında ge-
belik şansı daha azdır. Bu çalışmanın sonuçlarına
göre endometriyozisli hastalarda toplanan oosit sa-
yısı ile fertilizasyon ve implantasyon oranları daha
düşüktür. Her ne kadar endometriyozis IVF başa-
rısını etkiliyor olsa da, özellikle pelvik anatominin
bozulmasına neden olan evre III/IV hastalıkta IVF
ile fekundite şansı en yükseğe çıkar. 
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Minimal/hafif endometriyozisli hastalarda
YÜT ile tedavi öncesinde laparoskopik olarak lez-
yonların ablasyonu sadece tanısal laparoskopi ile
karşılaştırıldığında implantasyon, gebelik ve canlı
doğum oranlarını artırır.44 Ancak bu, YÜT ile
tedavi planlanan her hastaya endometriyozisin
tespiti ve cerrahi ablasyonu için laparoskopi ya-
pılmasını gerektirmez. Derin endometriyoziste
YÜT ile tedavi öncesinde nodüllerin cerrahi yön-
temle çıkarılması gebelik şansını artırmaz.45 Ben-
zer şekilde, YÜT ile tedavi öncesinde 3 cm’den
büyük endometriyomaların çıkarılmasının gebelik
oranlarına katkısı bulunmamaktadır.29,46 Bu ne-
denle, cerrahi planlaması hastaya tüm riskler anla-
tılarak yapılmalıdır.  

Endometriyozisli hastalarda YÜT cerrahiden
hemen sonra uygulanabilir. Tedavi sırasında uygu-
lanan ilaçlar hastalık rekürrens riskini artırma-
maktadır.47 Endometriyozisli infertil hastalarda
YÜT ile tedavi öncesinde 3-6 ay GnRH agonistleri
ile hormonal baskılama klinik gebelik oranlarını en
az 4 kat arttırır.48 GnRH agonist ve antagonist pro-
tokolleri arasında başarı oranları açısından belirgin
fark yoktur.49 Oosit toplama işleme sırasında endo-
metriyoma varlığında gerçekleştiriliyor ise ovaryen
apse riskini azaltmak için profilaktik antibiyotik
kullanılması uygun olabilir.50

SONUÇ

Endometriyozis üreme çağındaki kadınların
%6-10’unda ve infertilite nedeniyle değerlendiri-
len kadınların %25-50’sinde görülür.

Endometriyozis patogenezinde hormonal
değişiklikler, inflamasyon, multifaktöryel genetik

değişiklikler ve immün sistem bozuklukları yer al-
maktadır.

Endometriyozisin evresi ile infertilite ve te-
davi prognozu arasında ilişki yoktur.

Endometriyoziste ovaryen, peritoneal, tubal
ve endometrial fonksiyonlar bozulur. Foliküloge-
nez, fertilizasyon ve/veya implantasyonda bozulma
sonucu infertilite gelişir.

Endometriyozisle ilişkili infertilitede medi-
kal tedavinin yeri yoktur.

Endometriyozisli hastalarda infertilite teda-
visi planlanırken hastanın yaşı, infertilite süresi,
eşlik eden pelvik ağrı varlığı ve hastalığın evresi
göz önünde bulundurulmalıdır. 

İnfertilite değerlendirmesi sırasında yapılan
cerrahide tespit edilen lezyonların ablasyonu veya
eksizyonu hem spontan gebelik şansını hem de IUI
veya IVF ile gebelik şansını arttırır.

Endometriyoma eksizyonu deneyimli cer-
rahlar tarafından uygulansa da over rezervinin
azalması ile sonuçlanır. Hasarı azaltmak için elek-
trokoagülasyon yerine hemostatik matriks uygu-
lanması faydalıdır.

Yardımcı üreme teknikleri ile tedavi uygu-
lanacak hastalarda ancak oosit toplama işlemini ko-
laylaştırmak ya da olası maligniteyi dışlamak için
endometriyoma cerrahisi önerilir.

Yardımcı üreme teknikleri ile tedavi önce-
sinde başka bir endikasyon yoksa derin endometri-
yozis cerrahisi gerekli değildir. 

İleri yaşta ve daha önce cerrahi geçirmiş evre
III/IV hastalığa sahip kadınlarda tekrar cerrahi ye-
rine YÜT ile tedavi daha uygun olabilir.
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