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ÖZET 

Endometriyozisin tanısında kemokinlerin (CXCL8, CCL2, CCL5) test 

olarak kullanılabilirliği, Ümmühan Çoşkun Erol, Tıpta Uzmanlık Tezi, Sivas, 

2015. 

Bu çalışmada endometriyozisin tanısında kemokinlerin (CXCL8, CCL2, CCL5) test 

olarak kullanılabilirliği araştırıldı. 

Etik kurul onayı alındıktan sonra Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi 

hastanesi Kadın Doğum Polikliniğine 01.12.2014-01.06.2015 tarihleri arasında 

başvuran, laparoskopi yada laparotomi ile endometriyozis tanısı konan 44 hasta 

endometriyozisli hasta grubunu, benign jinekolojik nedenlerle ameliyat edilen 44 

hasta kontrol grubunu oluşturdu. Endometriyozis ve kontrol grubu bireylerinden 

serum örnekleri alındı. Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya 

Laboratuvarında Elisa yöntemi ile serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri ölçüldü. 

Yapılan istatistiksel analizler sonucunda kontrol grubuyla karşılaştırıldığında 

endometriyozis grubunda serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyelerinde yükseklik 

tespit edildi.  

Endometriyozisli olguların taranması açısından CCL2 biyobelirteci en yüksek 

özgüllük ve duyarlılığa sahiptir (özgüllük: 0,90, duyarlılık: 0,64). CCL5 biyobelirteci 

ise CXCL8 biyobelirtecine göre daha yüksek özgüllük ve duyarlılığa sahiptir (CCL5 

için özgüllük: 0,82, duyarlılık:0,56. CXCL8 için özgüllük:0,66, duyarlılık: 0,57). 

Endometriyozisli hastaların yönetiminde yeni çalışmaların da desteklemesi 

halinde CCL2 başta olmak üzere CCL5 ve CXCL8’in klinik değerlendirmelerde yer 

alma potansiyeli bulunmaktadır. 

Anahtar kelimeler: endometriyozis, kemokin, belirteç, tanı. 
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SUMMARY 

The availability of chemokines as testing for the diagnosis of 

endometriosis, Ümmühan Çoşkun Erol, Medicine Specialization Dissertation 

Thesis, Sivas 2015. 

In this study, the availability of diagnosis of endometriosis by measuring the serum 

levels of chemokines (CXCL8, CCL2, and CCL5) were investigated. 

  After the approval by human ethics committee, 44 casesadmitted to 

obstetric and gynecology clinic of Cumhuriyet University Medical Faculty 

between01.12.2014 and 01.06.2015, underwent laparoscopy or laparotomy, and 

diagnosed as endometriosis, and 44 cases underwent surgery for benign 

gynecological reasons and had no endometriosis were accepted as control group. The 

serum samples of endometriosis and control groups were obtained. The serum levels 

of CXCL8, CCL2, and CCL5 were measured by Elisa technique in the Biochemistry 

Laboratory of Cumhuriyet University Medical Faculty. 

 When compared with the control groupthe serum CXCL8, CCL2, 

CCL5levels weresignificantly higher in the endometriosis group. 

 In terms of screening patients with endometriosis, the biomarker CCL2 has 

the highest potential of sensitivity and specificity (sensitivity:0,90, specificity:0,64). 

Compared to CXCL8, the biomarker CCL5 has a higher sensitivity and specificity 

level. (sensitivity:0,82 specificity:0,56 for CCL5, sensitivity:0,66, specificity:0,57 for 

CXCL8.) 

 With the support of new studies on managemetnt of patients with 

endometriosis, notably CCL2, CCL5 and CXCL8 have a high potential yo be 

included in clinical assessments.  

Keywords: endometriosis, chemokine, marker, diagnosis 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Endometriyozis,endometriyalbezlerin ve stromanın uterin kavite dışında 

bulunması ile karakterize benign bir hastalıktır.Üreme çağındaki kadınların % 10-

15’ini etkiler.İnfertil kadınlarda % 9-50 oranında görülürken, kronik pelvik ağrı ve 

dismenoresi olan adölesanlarda % 50’lere çıkmaktadır(1). 

Endometriyozisin tanısı cerrahi işlem sırasında endometriyozisin 

görülmesidir. Kesin tanısı ise histopatolojik olarak endometriyozisin 

tanımlanmasıdır(2). Cerrahisi yalnızca endometriyozisten şüphelenilen ve klinik 

semptomları olan hastalarda yapıldığı için toplumdaki yaygınlığı net olarak 

bilinmemektedir(3).Endometriyozisin etiyopatogenezinde endometriyal dokunun 

retrograd transplantasyonu,direkttransplantasyon, çölemik metaplazi, vasküler 

yayılım gibi farklı teoriler tanımlanmıştır. Bu teorilerin hiçbiri tek başına 

endometriyozis olgularının oluşum makanizmasını açıklamak için yeterli olmamıştır. 

En fazla kabul gören retrograd menstruasyon teorisi,tüm adet gören kadınların %76-

90’ında izlenmesine rağmen, laparoskopi sırasında endometriyozisin %6-8 oranında 

görülmesi hastalığın gelişiminde başka faktörlerin rol oynadığını 

düşündürmektedir(4-6).Endometriyozis oluşumunda genetik yatkınlık ve 

endometriyum dokusundaki intrensek anormallikler ile birlikte bozulmuş immün 

yanıtın da önemli rolü olduğu düşünülmektedir ve günümüze kadar birçok 

çalışmanın konusu olmuştur. İmmün sistemde izlenen bu bozuklukların, sürecin 

nedeni mi yoksa sonucu mu olduğu net olarak belirlenememiştir.Endometriyozisin 

patogenezinin bilinmemesine rağmen kemokinlerin endometriyozis gelişiminde ve 

endometriyozisle ilişkili infertilitede rol oynadığına dair önemli kanıtlar vardır (7). 

Tıp alanındaki gelişmeler, kısa sürede tanı koyan ve non invaziv olan 

yöntemler konusunda oldukça ilerleme göstermiş olmasına rağmen, günümüzde 

endometriyozisin tanısında altın standart, laparoskopidir (2). 

Ancak, laparoskopi anestezi altında yapılan, hasta için cerrahi komplikasyon 

riskleri olan, pahalı ve hospitalizasyon gerektiren bir yöntemdir. Bu yüzden 

hastalığın semptomlarının ortaya çıkmasından, laparoskopik olarak tanısının 

konulmasına kadar geçen süre uzamakta, buna bağlı olarak hastaların yaşam kalitesi 

azalmakta ve hastalık ilerlemektedir (9)İmmün sistemde etkin proteinler olan 
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kemokinlerin, menstruasyon, bakteriyal enfeksiyon,embriyo implantasyonu ve erken 

dönemde gebeliğin devamında önemli rolleri vardır.CXCL8 (İnterlökin-8), CCL2 

(monosit kemotaktik proteini-1) ve CCL5 (Regulated upon Activation, Normal T cell 

Expressed and Secreted) (RANTES)’inendometriyozisi olan kadınların peritoneal 

sıvılarında düzeylerinin yükseldiği rapor edilmiştir (10-12). 

Yüksek duyarlılığa sahip enzyme-linked immunosorbentassay (ELİSA)’ın 

kullanıma başlaması ile endometriyozishastalarında periton sıvısında sitokinlerin 

ölçümü olanaklı hale gelmiştir. Yapılan calışmalar,endometriyozis hastalarının 

peritoneal sıvısında sitokindüzeylerinin arttığını göstermektedir(13). Sitokinler 

birtarafta peritonda lökosit etkilerini düzenler iken, diğertaraftan da ektopik 

endometrial hücreleri etkileyerekendometriyozis patogenezine katkıda 

bulunmaktadır(13-15). 

Çalışmamızda endometriyozisi olan ve olmayan olguların 

serumlarındaCXCL8(İL-8), CCL2 (MCP-1), CCL5(RANTES) düzeyleri 

karşılaştırarak endometriyozis tanısında noninvaziv bir yöntem bulunmasınakatkı 

sağlamayı amaçladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Endometiyozis 

2.1.1 Tanım 

Endometriyozis, uterin kavite dışında ektopik lokalizasyonlarda fonksiyonel 

endometriyal bez ve stromanın varlığıyla karakterize bir hastalıktır(16).Üreme 

çağındaki kadınların %3-10’unu etkiler ve yaygın kronik pelvik ağrı, dismenore ve 

infertilite ile ilişkilidir(17).İlk olarak, 1860 yılında Von Rokitansky tarafından 

tanımlanmıştır(18).Sampson’un 1927’deki çığır açıcı makalesinden beri gösterilen 

kapsamlı araştırma çabalarına rağmen endometriyozisin patojenezi halen 

tartışılmaktadır(19). 

 

2.1.2 Epidemiyoloji 

Endometriyozisin toplumdaki gerçek prevalansı bilinmemektedir(20).Üreme 

çağındaki kadınların yaklaşık %10’unda endometriyozis bulunduğu 

düşünülmektedir(21). 

Semptomların farklı ve nonspesifik olması, çoğu kadında belirtilerin 

olmaması,cerrahinin sadece muayenede endometriyozis şüphesi olanlar ve 

semptomatik olanlarda yapılması prevalansının tespit edilmesini 

zorlaştırmaktadır(20).Endometriyozisin kesin tanısının cerrahisırasında biyopsi ile 

alınan dokununhistopatolojik olarak incelenmesi ile konulması nedeniyle, hastalığın 

prevalans hesaplamaları da cerrahi tedavi endikasyonlarına göre değişmektedir. 

Endometriyozis, jinekolojik sebeplerle opere edilen hastaların %1‘inde, tubal 

sterilizasyon yapılan hastaların %1-7‘sinde, pelvik ağrı nedeniyle laparoskopi 

yapılan hastaların %12-32‘sinde, infertilite nedeni ile laparoskopi yapılan hastaların 

%9-50’sinde, kronik pelvik ağrı yada dismenore nedeni ile laparoskopi yapılan 

hastaların %50’sinde tespit edilmektedir (20,22,23). 

Endometriyozis premenarşial kızlarda nadirdir, endometriyozis nedeni ile 

cerrahi gerektiren kadınların %5’inden azı postmenopozaldir ve çoğu östrojen 

tedavisi almıştır (24,25). 
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Endometriyotik odakların varlığı ve büyümesi östrojen hormonuna 

bağımlıdır(26). Dolayısıyla, endometriyozis doğurganlık çağındaki kadınlarda 

görülen birhastalık olup, menarş öncesinde veya menapoz sonrasında nadir olarak 

izlenir(27,28).Endometriyozis için en sık bildirilen risk faktörleri, üreme ve 

menstrüel faktörlerle ilişkilidir. Erken menarş,kısa menstrüel siklus, uzamış kanama 

süresi, yoğun menstrüel kanama ve azalmış parite gibi artmış östrojen maruziyeti 

durumlarında endometriyozis riskinin arttığı düşünülmektedir(20).Emzirmenin de 

endometriyozis riskini azalttığı düşünülmektedir(29). 

Endometriyozis için risk, aynı zamanda term gebeliklerin sayısıyla ters 

orantılıdır(30). 

Gebeliğin koruyucu etkisi zamanla azalırve son doğum üzerinden geçen 

süreyle birlikte endometriyozis riski de artar (29).Endometriozis uzun-ince vücut tipi 

ve düşük vücut kitle indeksine sahip kadınlarda daha sıktır(31,32). 

Çeşitli epidemiyolojik çalışmalarda ağır alkol ve kafein tüketiminin 

endometriyozisriskini arttırdığı, düzenli egzersiz ve sigara kullanımının riski azalttığı 

gösterilmiştir(33).Endometriyozise ailesel yatkınlık olabileceği ihtimali 

tartışılmaktadır. Bir kadında endometriyozis varsa birinci derece akrabasında 

endometriyozis olma ihtimali %7'dir(34). 

 

2.1.3 Patogenez 

Endometriyozisin patogenezini açıklamak için birçok teoriileri sürülmüştür. 

Bu teorilerin hiçbiri tam olarak dışlanmamışsa da günümüzde endometriyozis 

oluşumundaki ilk aşamanın, en azından peritoneal implantların bulunduğu hastalarda 

retrograd menstruasyon olduğu kabul edilmektedir (35). 

Bu nedenleperitoneal lezyonların oluşumundaki genel kabul;menstruasyon 

sırasında falloptüplerinden karın içine geri akan endometriyal dokunun canlı kalması, 

tutunması, çoğalması,invazyonu ve vaskülarizasyonunu içeren “retrograd 

menstruasyon ve implantasyon teorisi”fikridir (19). 

Peritoneal hastalığın tersine overde görülen endometriyozis ve derin 

endometriyozis gibi özgün tiplerin patogenezi halen çelişkilidir(36). 
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Bir başka teori olan metaplazi teorisi de dikkat çekicidir. Çünkü Rokitansky-

Kuster-Hauser Sendromu gibi mensturasyonu olmadığı halde endometriyozisin 

görüldüğü olguları açıklar (37,38).Endometriyozisin patogenezini açıklamaya 

yönelik teorilerin hiçbiri tek başına endometriyozisin tüm vakalarını 

açıklayamamaktadır. Son dönemlerde yapılan bir çalışmada 3 tip endometriyotik 

lezyonun –peritoneal, ovaryan ve rektovajinal- her birinin farklı patogeneziyle ayrı 

kabul edilmesi gerektiği sonucuna varıldı (39). 

 I. Retrograd Menstruasyon ve İmplantasyon Teorisi 

Birçok kanıt Sampson’un retrograd menstruasyonve implantasyon teorisinin 

endometriyozis patogenezinde primer mekanizmaolabileceğini desteklemektedir(40). 

Ancak tek başına hiçbir teori endometriyozis vakalarını açıklamakta yeterli 

değildir. İmplantasyon teorisiyle ilgili kanıtlar şunlardır: 

- Menstruasyon sırasında laparoskopi yapıldığında, fallop tüpleri açık olan 

kadınların %75- 90’ında periton boşluğunda kan gözlenebilmektedir (41). 

- Menstruasyon sırasında peritoneal sıvıdan elde edilen canlı endometriyal 

hücreler, hücre kültüründe yetiştirilebilmekte ve peritonun mezotelyal yüzeyine 

tutunup penetre olabilmektedir (42). 

- Menstrüel akışı engelleyenmülleryan anomalileri olan kadınlarda 

endometriyozis yaygınlığı, akışı engellemeyen anomalileri olan kadınlara kıyasla 

daha fazladır (43). 

- İnsan olmayan primatlarda menstrüel endometriyumun retroperitoneal 

enjeksiyonu ile veya kadınlarda, kendimenstrüel dokularının peritona enjekte 

edilmesi ile deneysel olarak endometriyozis oluşturulabilmektedir (44, 45). 

 

II. Çölemik Metaplazi Teorisi 

Meyer, 1909 yılında çölemik (peritoneal) kavitenin farklılaşmamış hücreler 

içerdiğini veyahücrelerin endometriyal dokuya dönüşme yeteneğine sahip olduğunu 

savunmuştur(46). 
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Bu durum“çölemik metaplazi teorisi” olarak adlandırılmaktadır ve meme 

gelişimi başlayan menarş öncesi kızlarda görülen endometriyozisi açıklamaya 

yardımcı olabilir(47-49). 

Endometriyozisin çölemik metaplazi sonucu gerçekleştiğini düşündüren 

durumlar şunlardır: 

- Endometriyozis, menarş öncesi dönemdeki kız çocuklarında, hiç 

menstruasyon görmemiş kadınlarda ve göreceli olarak az sayıda menstrüel siklusu 

olan adölesanlarda tanımlanmıştır (50). 

-  Anatomik bir bozukluk yokluğunda, sağlam endometriyal hücrelerin 

toraksa erişimleri mümkün olmadığından, retrograd menstruasyon ve 

implantasyonteorisi pulmoner ve plevral endometriyozisi açıklamakta yetersiz 

kalmaktadır. Periton ve mülleryan kanallar gibi çölemik epitelden köken alan 

plevranın metaplazisinin, dejenere endometriyal hücreler tarafından peritoneal sıvıya 

salınan kimyasal uyarılar veya steroid hormonlar tarafından indükleniyor olması 

daha mantıklı bir açıklamadır (51). 

- Yanlış entegre olmuş çölemik epitelde (erken embriyogenez esnasında 

mezenşimal ekstremite tomurcukları ile yakın komşuluk halindedir.) oluşan 

metaplazi, ekstremiteler (baş parmak, uyluk, diz) gibi alışılmamış bölgelerdeki 

endometriyozisi açıklayabilmektedir (52). 

- Yüksek doz östrojen ile tedavi edilen bazı erkeklerde mesane, karın duvarı 

gibi yerlerde nadir endometriyozis olguları tanımlanmıştır(53). 

- Kollajen ağ içerisinde östradiol ile kültüre edilen over yüzey epiteli ve 

stromal hücreler, endometriyal bez ve stroma oluşturmaktadır (54). 

 

III. Vasküler Yayılım Teorisi 

Halban, 1924 yılında endometriyozisin lenfatik ve vasküler kanallar boyunca 

metastazolabileceğini önesürmüştür(55). 

Bu teori, endometriyozisin akciğer, beyin ve deri gibi pelvisten 

uzakorganlarda bulunmasını açıklamaya yardımcıdır. Otopsi çalışmalarına göre 
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pelvik endometriyozis olgularının % 29’unda pelvik lenf nodlarının endometriyozis 

içerdiği tespit edilmiştir (56). 

 

 

IV. Genetik ve İmmünoloji 

Endometriyozisde genetik yatkınlık teorisi, hastalığın tek yumurta ikizlerinde 

eş zamanlıolarak birlikte görülme gerçeği ile desteklenmektedir (57). Ağır 

endometriyozisde ailesel yatkınlığa, net birMendel kalıtımından ziyade 

multifaktöriyel poligenik özelliklerin neden olduğu düşünülmektedir(57). 

Endometriyozisde baş ağrısı, artralji, miyalji,alerji,egzema, hipotirodizm, 

fibromiyalji, kronik yorgunluksendromu ve vajinal mantar enfeksiyonuna yatkınlık 

gibi klinik durumların daha sık izlenmesi, endometriyozis ile otoimmün hastalıklar 

arasında ilişki olduğunu düşündürmektedir. 2002 yılında yapılan retrospektif bir 

calışmada endometriyozis hastalarında hipotiroidizm, romatoid artrit, sistemik lupus 

eritematozus, Sjögren sendromu, multipl sklerosis, alerjiler ve astım, sağlıklı 

kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı oranda fazla görülür iken, 

hipertriodizmve diyabette anlamlı bir farka rastlanmamıştır (58). 

Sağlıklı bir bireyin periton sıvısında makrofajlar, mezotel hücreleri, 

lenfositler, eosinofiller ve mast hücreleri bulunmaktadır. Endometriyoziste 

makrofajların aktive olması ve sonucunda sitokin üretiminin artması hastalığı 

başlatan temel mekanizma olarak kabul edilmektedir(59). 

 Endometriyozisde immün foksiyonlardaki anormallik hem hücresel 

immünite hem de antikor bağımlıimmünitede olan değişikliklere bağlı 

olabilmektedir(60).Hücresel immünitenin baskılanmış olduğu ilk olarak 

endometriyozisli rhesus maymunlarında gözlenmiştir(61). 

 Azalmış hücresel immünitenin peritonda bulunan mevcut endometriyotik 

hücrelerin implantasyonuna yardımcı olduğu düşünülmektedir(62). 

Literatürde, endometriyoziste bozulmuş humoral immünolojik 

anormalliklerin başlıcaları; B lenfosit fonksiyonlarında artış, poliklonal olarak B 

lenfositlerde aktivasyon, ektopik endometriyumda izlenen IgG ve kompleman 
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birikmesi, endometriyal antijenlere karşı gelişen IgG ve IgA, peritoneal sıvıda 

kompleman artışı, insan koryonik gonadotropin reseptör, karbonik anhidraz enzim, 

CA-125, serum transferin vealpha-2-Heremans Schmid glikoproteinlerine karşı 

oluşanantikorlar, Thomsen-Friedenreich benzeri karbonhidrat antijene karşı oluşan 

antikorlardır(63). 

Ektopik endometriyum, apoptozadaha dirençli gibi görünmektedir (64). 

Ektopik endometriyoziste periton sıvısında immün hücre sayısı artmış 

olmasına rağmen ektopik endometriyal dokuyu ortadan kaldıramamaktadır. Yine 

ortamda meydana gelen çok sayıda mediyator bu endometriyotik hücrelerin yayılım, 

invazyon ve damarlanmasına katkıda bulunmaktadır. İmmün sistemdeki 

bozuklukların endometriyozisin nedeni mi yoksa sonucu mu olduğu günümüzde hala 

net olarak ortaya konamamıştır. 

V. Hormonlar ve Çevresel Faktörler 

Endometriyozis genellikle doğurganlık çağındaki kadınlarda görülür(65). 

Menopozdan sonra bulgular geriler ve hormon replasman tedavisi alan bazı 

postmenapozal kadınlarda şikayetler tekrar ortaya çıkabilmektedir. Tüm bunlar 

endometriyozisin östrojen bağımlı bir hastalık olduğunu düşündürmektedir (26). 

Östron, periferik dokularda ve ektopik endometriyal dokularda, 17-β-

hidroksisteroid dehidrogenaz tip-1 enzimi ile daha potent bir östrojen olan östradiole 

dönüştürülür. 17-β-hidroksisteroid dehidrogenaz tip-2 enzimi ise östradiolü östrona 

dönüştürür. Östradiolü östrona dünüştüren bu enzim ektopik endometriyal dokularda 

bulunmadığından östrojenin inaktivasyonu da gerçekleştirilememektedir (66,67). 

Endometriyozisli kadınlarda ötopik ve ektopik endometriyal dokuda 

progesterona karşı azalmış endometriyal duyarlılık gösterilmiştir(68). 

Birçok kanıt göstermektedir ki;dioksin (2,3,7,8 –tetraklorodibenzo-p-dioksin) 

ve dioksinbenzeri ürünler endometriyozis gelişimine neden olabilmektedir(69). 

Dioksin ailesinden ürünler;endüstride birçok tüketim malzemesinde bulunur 

ve istenmeyen yan ürünler olarak karşımıza çıkarlar. Dioksin ve birçok dioksin 

benzeri bileşikler, ortak etkimekanizmalarını, aril-hidrokarbon reseptörüne (AhR) 

bağlanarak gösteren bir molekülailesini oluşturmaktadır (69). 
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Ligandın bağlanmasından sonra, ligand-reseptör kompleksinükleusa 

giderek,farklılaştırma ve inflamasyon ile ilgili genlerde transkripsiyonel aktivasyona 

neden olur(70). 

Dioksin maruziyeti ve endometriyozis ile ilişkili ilk raporlar 

maymunlardagösterilmiştir(71). 

Aynı çalışmada,dioksin benzeri ürünün artan dozlardakullanımının, doza 

bağımlı endometriyozis gelişimine neden olduğu gösterilmiştir (72). 

Yüksek oranda yeşil sebze tüketilmesi ve taze meyvetüketim ile 

endometriyozis riskinde belirli azalma tespit edilmiştir. Buna karşılık, biftek ve diğer 

kırmızı et ürünleri ve jambon tüketimiyle artmış riskbulunmuştur(73). 

Japon kadınlarda yapılan bir çalışmada, besinsel izoflavinlerinendometriyozis 

riskini azalttığı görülmüştür (74). 

 

2.1.4 Semptomlar 

Endometriyozisli hastalarda pelvik ağrı, subfertilite, anormal uterin kanama, 

hematüri, rektal kanama gibi semptomlara rastlanabilir. Bu semptomların içinde en 

sık olanı ağrıdır. Ağrı, dismenore, intermenstrüel ağrı, disparoni şeklinde olabilir 

(75-77).Hastaların bir kısmında endometriyozis asemptomatik olabilir(78). 

Endometriyozise eşlik eden dismenore sıklıkla, menstrüel kanamanın başlamasından 

önce gerçekleşir ve genellikle menstruasyon boyunca ve bazen sonrasında devam 

eder. Ağrı sıklıkla yaygın,pelviste derin yerleşimli, sert ve uyluğa yayılabilir tarzda 

ya da rektal basınç hissi, bulantı ve epizodik diyare ile birliktelik gösterir(79). 

Endometriyozisli ve ağrıtarifleyen hastaların yarısından fazlasında 

intermenstrüel ağrı mevcuttur (80). 

Endometriyomanın rüptürü sonucu oluşan kanamadan dolayı da akut karın 

ağrısı oluşabilir. Pevik ağrı derin infiltratif endometriyozis implantları olan 

kadınlarda daha sık ve ciddi boyuttadır(81). 
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İnfiltrasyonun yerleşim yeri ve derinliği; dismenore, kronik pelvik ağrı, 

disparoni, diyare, kabızlık, ağrılı defekasyon ve barsak krampı gibi semptomların 

ciddiyeti ve tipi ile koreledir(82). 

Özellikle, menstruasyon sürecinde olan ağrılı defekasyon ve ciddi disparoni, 

endometriyozisin posterior derin infiltrasyonlarına bağlı olabilir. Kul-de-sak, 

uterosakral ligament, rektovajinal septum ve vajende invaziv endometriyotik 

nodülleri olan hastalarda disparoni sıktır (83). 

Endometriyoziste ağrının oluşum mekanizmasının olası nedenleri: 

Endometriyotik implantlardaki bölgesel kanamanın doğrudan ve dolaylı 

etkileri (84).  

- Periton boşluğundaki inflamatuvar sitokinlerin etkisi (85). 

- Pelvik tabandaki sinirlerin irritasyonu ya da doğrudan infiltrasyonu (86). 

Endometriyozis hastaların üçte birinde anormal uterin kanamaya rastlanır ve 

oligoanovulasyon, luteinize rüptüre olmamış folikül, luteal faz defekti ve fibroid gibi 

patolojilerden kaynaklanabilir(81-84). 

Endemetriyozis ciddi bir infertilite nedenidir ve infertil kadınların %20-

40’ında endometriyozis bulunur(87).Adneksiyal anatominin bozulması nedeniyle 

fertilize olmuş ovumun yakalanamayışı infertilite nedeni olabileceği gibi 

endometriyoziste yüksek düzeyde salınan sitokin, kemokin, prostoglandin gibi 

mediyatörlerin oluşturduğu kronik inflamasyon;folikül gelişimi, fertilizasyon ve 

implantasyon bozukluklarına yol açabileceği düşünülmektedir (87,88). 

Endometriyozis pelvis dışı organları da tutabilir. Tutulan organ ve sisteme 

göre siklik hematüri, yan ağrısı, rektal kanama, ishal, konstipasyon, 

hemoptizi,dispne,ciltte yerleşmişse menstruasyon sırasında oluşan şişlik, hassasiyet, 

kanama olabilir(89). 
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2.1.5 Fizik muayene 

Endometriyoziste fizik muayene bulguları normal olabilir(90). Hastaların 

fizik muayene bulguları hastalığın lokalizasyon ve evresine bağlı olarak değişebilir 

(83). 

Menstruasyon sırasında yapılacak muayene teşhis açısından daha yararlı 

olabilmektedir (91-94).Dismenore, disparoni, kronik pelvik ağrı, mesane ve bağırsak 

fonksiyon bozuklukları,lezyonların yerleşim yerleri ile ilişki göstermektedir. 

 Normal pelvik muayene bulgularının olması endometriyozisi kesinlikle 

ekarte ettirmez(90,94).Vajen üst duvarının posterior 1/3’ünde izlenen mavimsi 

lezyonlar derin yerleşimli infiltratif endometriyozis için patognomonikolmasına 

rağmen sıklıkla saptanmaz (92).Bazı olgularda vajen tamamen normal gözlenirken, 

bazılarında ise vajende kırmızı, frajil vetemas sonrası kolaylıkla kanayabilen alanlar 

spekulum muayenesinde izlenebilmektedir (90). Uterus sıklıkla retroverttir ve 

azalmış hareket kabiliyeti vardır veya fiske haldedir. Endometriyomaya bağlı 

büyümüş overler saptanabilir(91). Uterosakralligamentlerde fokal duyarlılık ve 

nodülarite endometriyozisi düşündürür veçoğunlukla tek fizik muayene bulgusudur 

(95,96).Bazen sadece serviksin lateral deviasyonu ve sakrouterin ligamentlerin 

asimetrikşekilde sertleşmesi izlenir. Önemli olan nokta, bahsedilen bu lezyonların 

palpasyonla hassasolmaları ve ağrıya yol açmalarıdır (97). 

 

2.1.6 Teşhis 

Endometriyozis tanısında bugüne kadar birçok serum belirteçleri 

araştırılmıştır. Bunlar içinde en iyi bilineni çölemik epitel kökenli dokulardan 

üretilen CA-125’dir. CA-125 endometriyum,endoserviks, tubal epitel kaynaklı 

olabildiği gibi periton,plevra, perikarddan da salgılanabilen, fizyolojik fonksiyonu 

bilinmeyen antijenik bir glikoproteindir(98). 

İleri evre endometriyozisi olan kadınlarda sıklıkla yüksek bulunan CA-125, 

aynı zamanda over kanseri, erken gebelik,akut pelvik inflamatuvar hastalık,menstrüel 

kanama gibi durumlarda da yükselebilir.Genelde menstruasyon sırasında en yüksek 
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17 U/ml düzeylerinde iken, foliküler fazın ortasında ve ovulasyondönemlerinde en 

düşük düzeyleriizlenmektedir (99,100). 

CA-125 düzeyleri, orta ve ciddi endometriyozisi olan kadınlarda 

belirginolarak yüksek; minimal ve hafif endometriyozisi olanlarda ise normal 

bulunmuştur(101). 

Serum CA-125 düzeyleri, özellikle de transvajinal ultrasonografi ile birlikte 

kullanıldığında, ovaryen endometriyomaları diğer benign kistlerden ayırt etmede 

faydalı olabilmektedir (102,103). 

Serum CA-125 düzeyleri tedavinin etkinliğini öngörmede genel olarak 

güvenilir olmasa da (104,105),cerrahi tedavi sonrasında serum CA-125 düzeylerinde 

devam eden bir yükseklik nispeten kötü prognoz göstergesidir (106). 

Görüntüleme yöntemlerinin tanıda kullanılması küçük ve infiltratif 

endometriyozis odakları için yetersizdir(107). 

Endometriyoma tanısı için kullanıldığında ultrasonografi (USG) ve manyetik 

rezonans görüntüleme (MRG)ile büyük oranda teşhis edilebilir,ancak periton 

yüzeyindeki implantları saptamada ve endometriyotik adezyonların tanısında 

ultrasonografi yeterli olmamaktadır(107). 

Karakteristikgörünümleri bulunduğu zaman, transvajinal ultrasonografi 

endometriyomaları saptamada %90 ya da daha yüksek duyarlılığa ve neredeyse 

%100 özgüllüğe sahiptir (107,108). 

Derin infiltratif hastalığın mesane, sakrouterin ligamanlar ya da rektovajinal 

septum tutulumundan şüphelenildiği durumlarda, transvajinal ya da transrektal 

ultrasonografi özellikle faydalıdır (109,110). 

Endometriyomalar USG’de tipik olarak parlak bir ekojenik kapsül ile 

çevrili,diffüz ve yoğun internal ekolar içeren kistik yapılar olarak görünmektedirler. 

Bazılarında internal septasyonlar ya da kalınlaşmış nodüler duvarlar mevcuttur (111). 

Peritoneal implantların saptanmasında MRG transvajinal ultrasonografiden 

daha üstündür, ancak yine de, MRG cerrahide saptanan peritoneal lezyonların sadece 

%30-40’lık bir bölümünü gösterebilmektedir(112). 
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Yağ bazlı MRG tekniği ile 4 mmden büyük endometriyomaların tanısı 

konulabilmektedir. Histopatolojik olarak gösterilmiş endometriyotik lezyonların 

tanısında MRG‘nin duyarlılığı % 61-71 iken özgüllüğü % 60-98 olarak bildirilmiştir 

(112). 

Endometriyozisin tanısı cerrahi işlem sırasında endometriyozisin 

görülmesidir. Kesin tanısı ise histopatolojik olarak endometriyozisin tanımlanmasıdır 

(113).Endometriyotik lezyonların farklı görünümleri olabileceği konusundaki 

farkındalığın artması, dikkatli ve sistematik bir inceleme yapıldığında, laparoskopi 

sırasında tanı alan endometriyozis olgularının iki katına çıkmasını 

sağlamıştır(114,115). 

Klasik peritoneal implant tipik olarak overlerde, kul-de-sakın periton 

yüzeylerinde, sakrouterin ligamentlerde ve ovaryen fossada görülen, çeşitli 

miktarlarda fibrozis ile çevrelenmiş mavi siyah renkli “barut yanığı” (hemosiderin 

depozitleri içerir) lezyonudur (116). 

Bununla beraber, implantların çoğu beyaz ya da opak, kırmızı ve alev benzeri 

ya da veziküler lezyonlar gibi atipik gorünümdedir ve daha nadir olarak hastalık 

ovaryen yapışıklıklarda, sarı-kahverengi yamalar şeklinde peritoneal defektlerde ya 

da apendiks tutulumu ile birlikte bulunabilmektedir (117). 

Kırmızı lezyonlar proliferatiftir, damarlanmaları fazladır ve hastalığın erken 

dönemini yansıtmaktadır(118). 

Pigmente lezyonlar yerleşmiş ya da ileri evre hastalığı temsil etmektedir. Her 

ikisi de metabolik olarak aktiftir ve semptomlarla daha sıkı ilişkilidir. Beyaz 

lezyonların damarlanması daha azdır, daha az aktiftir ve daha nadir olarak belirti 

vermektedir(119).Seri laparoskopilerin incelendiği çalışmalar, endometriyotik 

lezyonların görünümünün zamanla doğal bir ilerleme gösterdiğini düşündürmüş ve 

bir olguda herhangi bir zamanda çeşitli lezyonların görülebileceğini 

göstermiştir(120,121). 

Endometriyomalar genellikle tipik olarak yapışıklıklarla ilişkili, koyu 

kahverengi, çikolata benzeri bir sıvı içeren, düzgün, koyurenkli kistler olarak 

görünmektedir ve daha büyük endometriyomalar sıklıkla multiloküledir(122). 
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Overlerin görsel olarak dikkatli bir şekilde incelenmesi, endometriyomaların 

saptanmasında oldukça güvenilirdir (123). 

Endometriyoziste cerrahi uygulama yapılmaksızın tanısal 

değerlendirilmesinin mümkün olduğu durumlar şunlardır(113). 

Görüntüleme yöntemleriyle endometriyomanın tespit edilmesi 

Endometriyal lezyonun muayenede görülebilmesi (ciltte, insizyon 

skarında,servikste, vajende görülen endometriyozis). 

 

2.1.7 Sınıflandırma 

Endometriyozis hastalığında birden çok sınıflandırma geliştirilmiştir. Bu 

sınıflandırmalarda anatomik lokalizasyon ve hastalığın şiddeti temel alınmış olup en 

sık kullanılan sistem 1979‘da yayınlanan ve 1996‘da düzenlenen Amerikan Üreme 

Tıbbı Derneği‘nin sınıflandırmasıdır(124). 

 Bu sınıflandırma aşağıdaki gibidir. 
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Tablo 1. ASRM (American Society for Reproductive Medicine) Endometriozis 

Sınıflaması. 

 

Klinik pratikte kullanılan evreleme sistemi: 

Minimal endometriyozis:Önemsiz yapışıklıklar, periton yüzeylerindeki 

izoleyüzeyel implantlarla karakterize hastalık. 

Hafif endometriyozis:Periton ve overlerin yüzeyinde toplam 5 cm’den daha 

küçük dağınık yüzeyel implantların olduğu hastalık. 

Orta şiddette endometriyozis: Bir veya iki overde multipl implantlar veya 

fallop tüpleri ve/veya overlerle ilişkili yapışıklıkların olabildiği hem yüzeyel hem 

derin, invaziv, birden fazla odakta görülen hastalık. 

Şiddetli endometriyozis:Büyük endometriyoma,belirgin tubal veya ovaryen 

yapışıklıklar,tubal tıkanıklık,douglas obliterasyonu, belirgin uterosakral 

tutulum,barsak ve üriner sistemde lezyonları (124). 



16 
 

Endometriyozis tanısının cerrahi olarak konulması sebebiyle,semptomları 

olmayan yada nonspesifik semptomları bulunan olgularda hastalığın başlangıcından 

tanı konulana kadarki süre uzamaktadır(20). 

Bu süreçte olguların hayat kaliteleri azalmakta, hastalık ilerlemekte, nedeni 

bilinmeyen ağrı ve infertilite gibi medikal problemler ve bunların finansal yükleri ile 

karşılaşılmaktadır. Bu sebeplerden dolayı 10. Dünya Endometriyozis kongresinde de 

belirtildiği gibi non-invaziv, basit uygulanabilir bir test endometriyozis tanısında esas 

önceliklerdendir (125). 

Bu amaçla periferik kanda birçok serum belirteci araştırılmış, fakat hiçbirinin 

tanı testi olarak kullanımı için yeterli duyarlılığa ve özgüllüğe sahip olmadığı 

görülmüştür (126). 

 

2.1.8. Tedavi 

Endometriyozis tedavisinde amaç, semptoma yönelik olarak ağrının 

giderilmesi,fertilitenin sağlanması, korunması ve endometriyotik odaklardaki 

tekrarlama ya da ilerlemenin geciktirilmesi veya önlenmesidir (127). 

Ciddi ağrı yakınması olmayan, minimal ve orta derecede endometriyozisi 

olan olgularda gözlem,cerrahi yada medikal tedavi uygulanan olgular kadar başarılı 

olmaktadır.Medikal tedavi nonsteroid antienflamatuvar ilaçlarla yada hormonal 

yöntemlerle yapılabilir. (128-130). 

Telfenamik asit ve naproksen sodyum dismenoreyi azaltmada etkili 

bulunmuştur (131). 

Östrojenin endometriyotik odakları büyüttüğü bilindiğinden hormonal 

tedavide oral kontraseptifler gibi yalancı gebelik, danazol gibi kronik anovulasyon, 

gonadotropin releasing hormon(GnRH) agonistleri gibi yalancı menapoz olmasını 

sağlamak, hormonal tedavinin esaslarını oluşturmaktadır(132). 

Endometriyozis tedavisinde kullanılan başlıca ilaçlar; oral kontraseptifler, 

progestinler, progesteron antagonistleri, gestrinon, danazol, GnRH agonistlerinden 

oluşmaktadır (129). 
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Ağrıya yönelik uterosakral ve presakral nörektomi yapılabilir.Hafif derece 

endometriyozisi olan olgularda tedavi tartışılsa da 2 cm’den büyük endometriyoması 

olan veya ileri evre endometriyozisi olan olgularda cerrahi tedavi yapılmaktadır 

(132).Cerrahide amaç olabildiğince endometriyal lezyonları çıkarmak, yapışıklıkları 

açmak, anatomik yapıyı restore etmek, pelvik ağrıyı gidermek için ağrı iletimini 

engellemektir.Bu amaçla endometriyal implantlar eksize edilebileceği gibi koagüle 

yada vaporize de edilebilirler (133). 

Eksizyon daha çok büyük lezyonlarda tercih edilir ve ayrıca patolojik 

incelemeye izin verir.Buyüzden esas tedavi kistin cidarıyla çıkarılmasıdır. 

Endometriyoma için drenaj veya aspirasyon uygulanırsa nüks oranı yüksektir(134). 

Medikal yada konservatif cerrahi başarısız olan olgularda çocuk sayısını 

tamamlamışsa histerektomi ve ooferektomi uygulanabilir. 

 

2.2. Kemokinler 

Vücudumuzun immün sisteminde etkin proteinler olan kemokinler 

menstruasyon,bakteriyal enfeksiyon, embriyo implantasyonu, erken dönem gebeliğin 

idamesi gibi pek çok durumda rol oynar (135). Kemokinler, aralarında lökositler, 

hematopoetik hücreler, endotelyal hücreler, fibroblastlar ve tümör hücrelerin de 

bulunduğu çeşitli hücre tipleri tarafından bazı proinflamatuvar sitokinlere cevaben 

üretilir (136). 

Ancak bu proinflamatuvar stokinler endometriyal stromal ve epitelyal 

hücreler ile ektopik endometriyal dokular tarafından da üretilebilir (137). Bazı 

çalışmalar çok sayıda kemkiokinin endometriyozisi olan kadınların periton 

sıvılarında seviyelerinin arttığı gösterildi(138). TNF-alfa, IL-1, IL-8 ve INF-gama 

gibi enflamatuvar sitokinler ve kemokinler endometriyoziste peritoneal makrofajları 

stimüle eder ve bu uyarılmış makrofajlar pelvik ağrı ve dismenoreye sebep olan 

prostaglandin E2’yi üretir. Endometriyozisteki bu enflamatuvar reaksiyonlar 

endometriyotik kadınlarda kronik pelvik ağrı, dismenore ve infertilite gibi çeşitli 

klinik semptomlara neden olur (139).Çeşitli kemokin ve diğer sitokinleri üreten 

peritoneal makrofajlar endomietriyozisi olan veya olmayan kadınların pelvik 

kavitelerinde yerleşik ana hücreler olup genelde enflamatuvar olaylarda ortaya 
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çıkarlar ve retrograd endometrial dokuları ortadan kaldırırlar. Çoğu araştırmacı 

endometriyoziste peritoneal makrofajların sayılarında ve faaliyetlerinde artış 

göstermiştir (140,141). 

Endometriyozis tanısısında iyi bir belirteçin ihtiyacı son yıllarda artmaktadır 

ve bu alanda çalışmalar yoğunlaştırıldı. Son 20 yıldır bazı çalışmalarda kemokinler 

endometriyozisle ilişkilendirildi.Bu çalışmaların çoğunda endometriendometriyozisi 

olan ve olmayan hastaların peritoneal sıvılarında, serumlarında ve endometrial 

biyopsilerinde bir veya daha fazla kemokin ölçüldü (142). 

Kemokinler lökositlerin salgıladığı kemotaktik stokinlerin büyük bir ailesidir. 

70-90 aminoasit uzunluğundadır ve sistein kalıntılarının pozisyonuna dayanarak 4 alt 

aileye ayrılır. Bunlar; CC kemokinler (ß-kemokinler), CXC kemokinler (alfa- 

kemokinler), XC kemokinler (gama-kemokinler) ve CX3C kemokinler (delta- 

kemokinler) olarak sınıflandırılır (143).Standart adlandırmada tüm kemokinler ligand 

olarak karaterize olmak için bir “L” son eki alır ve tüm reseptörler aynı amaçla bir 

“R” son eki alır (144). 

 

2.2.1 CXCL8 (IL-8) 

Günümüzde endometriyozisle ilişkisi en çok araştırılan kemokindir. Alfa 

kemokin ailesinden olup daha çok interlökin-8 (İL-8) olarak bilinir. Mezotelyal 

hücreler, makrofajlar, endoteliyal hücreler ve başka hücrelerin de ürettiği güçlü bir 

anjiyogenik, proinflamatuvar ve büyümeyi uyarıcı sitokin olup immün yanıtta 

inflamasyon alanına nötrofil kemotaksisi yapan en önemli mediyatördür (145). 

Endometriyal stromal hücrelerin ekstrasellüler matriks proteinlerine 

adezyonunu, matriks metalloproteinaz aktivitesini ve endometriyal stromal hücre 

proliferasyonunu doza bağlı olarak stimüle eder ki bunların her biri ektopik 

endometriumun implantasyonunu ve büyümesini teşvik etmede yardımcı olabileceği 

rapor edilmektedir (146).Çalışmalarda endometriyozisi olan ve olmayan kadınların 

peritoneal sıvısındaki CXCL8 seviyesi ölçülerek hastalığın evresiyle 

ilişkilendirilmektedir (147). 
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Kontrollere kıyasla endometriyozisi olan kadınların peritoneal sıvısındaki 

CXCL8 konsantrasyonunun daha yüksek bulunduğu ve konsantrasyon seviyesiyle 

hastalığın gözlemlenen evresi arasında önemli ölçüde bir ilişki gözlemlendiği 

bildirilmektedir (147). 

 

2.2.2 CCL2(MCP-1) 

Endometriyozisle ilişkili olduğu düşünülen ikinci kemokindir. Beta kemokin 

ailesindendir ve MCP-1 (monosit kemotaktik protein-1) olarak da adlandırılır. 

Makrofajları peritoneal kavitede toplar. Lökosit maturasyonu ve göçünde rol 

oynayarak ve bu immün hücreleri inflamasyon alanına yönlendirerek immün cevabı 

koordine eder. Lökositler, mezotelyal ve endometriyal hücreler tarafından üretilir. 

Üretimi ektopik endometriyum hücrelerinde artmıştır (148). Hem fizyolojik hem 

patolojik süreçlerde rol oynar. Endometriyozisi olan kadınların periton sıvılarında 

CCL2 seviyesinin arttığı gösterilmektedir (149). 

 

2.2.3 CCL5 

Endometriyozis ve kemokinler arasındaki ilişki ilk kez beta kemokin 

ailesinden RANTES (Regulated upon Activation,Normal T cell Expressed and 

Secreted) olarak da bilinen CCL5’in pelvik sıvıdaki konsantrasyonunun kontrollere 

kıyasla endometriyozisi olan kadınlarda önemli ölçüde yükseldiğinin gösterilmesiyle 

kuruldu(150).Birkaç sene sonra bir başka çalışmadaendometriyozis implantlarından 

ve normal endometriyumdan gelen stromal hücrelerin aktif olarak CCL5 sentez 

ettiğini gösterildi(151).Sonraki yıllarda başka çalışmalar,olgularda CCL5 seviyeleri 

ve üretimiyle endometriyozisin patogenezinde, özellikle makrofajların toplanması 

arasında ilişki olduğunu göstermektedir (152).Endometriyal implantların CCL5 

üretme kabiliyetleri sayesinde aktive olmuş makrofajlar ve T hücreleri, 

endometriyozisi olan olguların periton boşluğunda ve endometriyotik alanlarda 

toplanarak, patofizyolojisinde önemli bir rol oynadığı bildirilmektedir(151). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalışmada Cumhuriyet Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Kadın Hastalıkları ve Doğum kliniğine 01.12.2014-01.06.2015 tarihleri arasında 

başvuran laparoskopi yada laparatomi ile endometriyozis tespit edilen reprodüktif 

yaş (19-45 yaş) grubunda çalışmaya katılmayı kabul edenolgular seçildi. Araştırmaya 

endometriyozis olgusunun bir katı kadar endometriyozisi olmayan olgular kontrol 

grubu olarak dahil edildi. Olgulardan bilgilendirilmiş onam formları alındı. Kontrol 

grubu; reprodüktif yaş grubunda (19-45 yaş) tuballigasyon, kronik pelvik ağrı, 

infertilite, benign adneksiyel kitle ve myoma uteri gibi benign jinekolojik 

hastalıklarnedeniyle laparoskopi veya laparotomi yapılan ve endometriyozis tespit 

edilmemiş olan, çalışmaya katılmayı kabul eden olgulardan oluşturuldu. 

Çalışma ve kontrol grupları için dışlanma kriterleri; 19 yaşından küçük olan, 

45 yaşından büyük olan, akut enfeksiyonu, gebeliği, genital veya ekstragenital 

malign hastalığı olan ve hormonal ( oral kontraseptif, rahim içi araç, gonadotropin 

salgılayıcı hormon agonist) veya antienflamatuvar ilaç kullanan olgular çalışma ve 

kontrol gruplarıdahil edilmedi. 

Çalışma öncesi Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulundan onay alındı (Etik kurul no: 2014-12/03). 

Demografik ve klinik veri olarak olguların; yaş, kilo, boy, vücut kitle indeksi 

(VKİ), gravida, parite, abortus ve yaşayan çocuk sayısı, sigara kullanımı, düzenli 

fiziksel egzersiz yapıp yapmadığı, hastaneye başvuru nedeni, muayene bulguları 

(uterosakral nodülarite, diğer), ultrasonografi bulguları, son adet tarihi, kan örneği 

alındığı sırada menstrüel siklusun hangi fazında olduğu (proliferatif, sekretuvar, 

menstrual) değerlendirildi. Operasyon ve hastalık ile ilgili olarak: operasyonun türü 

(laparoskopi, laparotomi), operasyonun nedeni, endometriyozisin yeri (peritoneal, 

overyan, uterosakral, diğer), endometriyozisin evresi ile ilgili bilgiler kaydedildi. 

Kliniğimizde endometriyozis ve adneksiyal kitle nedeniyle değerlendirilen tüm 

olgularda rutin olarak bakılan CA-125 değerlerine olguların dosya bilgilerinden 

ulaşıldı. 

Endometriyozis ve kontrol grubundaki olguların periferik damarından 10 

ml’lik enjektörile uygun kan numunesi alınarak biyokimya tüpüne aktarıldı. 4000 
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devirde 10 dk santrifüj edilerek serum örneği tahlil zamanına kadar -80°C’de 

saklandı. Daha önce alınıp dondurulmuş serum örnekleri oda ısısında çözdürüldükten 

sonra Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarında 

çalışıldı. 

Serum CXCL8, CCL2, CCL5 düzeyleri Chemwell tam otomatize ELİSA 

cihazında YH Biosearch Laboratory marka ticari kiti kullanılarak ELİSA yöntemiyle 

ölçüldü. 

CXCL8, CCL2, CCL5 kemokinlerinin her birine ait intra-assay Varyasyon 

katsayısı (Cofficient of variation) (CV)<%10, inter-assay CV<%12 olarak 

değerlendirildi. 
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4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmamızdan elde edilen verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences) 22.0 programı kullanıldı. Verilerin 

değerlendirilmesinde parametrik test varsayımları yerine getirildiğinde 

(Kolmogorov-Smirnov testi) iki ortalama arasındaki önemlilik testi, varyans analizi, 

Tukey testi, parametrik test varsayımları yerine getirilemediğinde Mann-Whitney 

Utesti kullanıldı. Ayrıca korelasyon analizi ve ROC(Receiver Operating 

Characteristic) analizleri uygulanarak eğrinin altında kalan alan (Area Under Curve) 

hesaplananarak %95 güven aralıkları (Confidence Interval) (CI) bulunarak özgüllük 

ve duyarlılık değerleri hesaplandı. 

Örneklem dağılımında ortalama ±2 SD sınırları içerisinde dağılıştaki 

değerleri %95,44’ü yer aldığı için grafikler ±2 SD değeri alınarak çizildi.İstatistiksel 

olarak anlamlılık % 95’lik güven aralığında, p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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5. BULGULAR 

Çalışmamıza 88 olgu alındı. Endometriyozis saptanmayan 44 olgu kontrol 

grubuna, endometriyozis saptanan 44 olgu çalışma grubuna dahil edildi. 

Endometriyozis ve kontrol grubundaki tüm olgular menstrüel siklusa göre 

proliferatif, sekretuvar ve menstruasyon dönemi olarak 3 gruba;endometriyozisli 

olgular evrelerine göre evre I,II,III,IV olarak 4 gruba ayrıldı. Endometriyozis 

grubunda endometriyoması olan 34 olgu endometriyoma boyutlarına göre 

gruplandırıldı. 

Çalışmamızda değerlendirilen endometriyozisli bireylerin minimum yaşı 19, 

maksimum yaşı 45 olup yaş ortalama değerleri 34±7,80 olarak bulundu. Kontrol 

grubundaki bireylerin yaşları minimum 17, maksimum 45 olup yaş ortalama 

değerleri 36,55±9,26 olarak bulundu.  

Yapılan istatistiksel analizde yaş yönünden gruplar arasındaki farklılık 

önemsizdir (p=0,322; p>0,05). 

Çalışmamızda değerlendirilen endometriyozisli bireyler VKİ’ne göre 

değerlendirildiğinde endometriyozisli bireylerde minimum VKİ 18, maksimum VKİ 

37 olup VKİ değerleri 25,41±4,45 olarak bulundu. Kontrol grubundaki bireylerin 

VKİ değerleri minimum:17, maksimum:37 olup VKİ değerleri 26,8±5,04 olarak 

bulundu.  

Yapılan istatistiksel analizde VKİ yönünden gruplar arasındaki farklılık 

önemsizdir (p=0,175; p>0,005). 

Çalışmamızda değerlendirilen endometriyozisli bireyler pariteye göre 

değerlendirildiğinde endometriyozisli bireylerde minimum parite0, maksimum parite 

6 olup pariteortalaması 1,27±1,61 olarak bulundu. Kontrol grubundaki bireylerin 

pariteleri minimum 0, maksimum 5 olup pariteleri 1,43±1,46 olarak bulundu.  

Yapılan istatistiksel analizde parite yönünden gruplar arasındaki farklılık 

önemsizdir (p=0,461; p>0,05). 

Çalışmamızda değerlendirilen endometriyozisli 44 bireyin 9’u (%20,5), 

kontrol grubundaki 44 bireyin 4’ü (%9,1) sigara kullanmakta olup, sigara kullanımı 
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yönünden yapılan istatistiksel analizde gruplar arasındaki farklılık önemsizdir 

(p>0.05). 

Hastaların endometriyozis ve kontrol grubundaki yaş, VKİ ve pariteyegöre 

dağılımı aşağıdaki tabloda gösterildi. 

Tablo 1. Yaş, VKİ vepariteye göre endometriyozis ve kontrol grubu olguların 

dağılımı. 

Hasta_grubu  S Minimum Maximum Ortalama Std. Deviation 

endometriozis Yas 44 19 46 34,73 7,80 

VKİ 44 18 37 25,41 4,45 

Parite 44 0 6 1,27 1,61 

Geçerli S 44     

Kontrol Yas 44 17 45 36,55 9,26 

VKİ 44 17 37 26,80 5,04 

Parite 44 0 5 1,43 1,46 

Geçerli S 44     

 

Sigara kullanımına göre endometriyozis ve kontrol grubu olgularının dağılımı 

aşağıdaki tabloda gösterildi. 

Tablo 2. Sigara kullanımına göre endometriyozis ve kontrol gruplarındaki 

olgularının dağılımı 

  

Sigara_kullanimi Toplam 

Hayır Evet  

Hasta_grubu Endometriozis S 35 9 44 

%  
 

79,5 20,5 100,0 

Kontrol S 40 4 44 

%  90,9 9,1 100,0 

Toplam S 75 13 88 

%  85,2 14,8 100,0 

P=0,133  p>0,05 önemsiz 

 

Serum CXCL8 Seviyelerinin Karşılaştırılması 

Endometriyozis ve kontrol grubundaki bireylerin serum CXCL8 

değerlerikarşılaştırıldığında her iki gruptaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0.05). Aşağıdaki grafikte görüldüğü gibi endometriyozis grubunda 

CXCL8 değerleri kontrol grubundan yüksektir. 
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Grafik 1. SerumCXCL8 seviyesinin endometriyozis ve kontrol gruplarında 

karşılaştırılması. 

CXCL8 için ROC analizi yapıldığında eğri altında kalan alanın (EAA) 

büyüklüğü 0,667 olarak bulundu. Bu değer istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05). 

Bu değere ilişkin % 95 güvenlik aralığı(Confidence Interval (CI)) 0,55-0,78 bulundu. 

Buna göre endometriyozisli olgularda CXCL8 için kesim noktası 312,95 ng/L olarak 

bulunup bu değere ilişkin özgüllük 0,66 ve duyarlılık0,57’dir. 
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ROC eğrisi CXCL8 için aşağıdaki gibidir. 

 

Grafik 2.CXCL8’in ROC eğrisi 

 

Çalışmamızda ROC analizine göre serum CXCL8 seviyelerinin, 

endometriyozisli hastaların tanısında test olarak kullanılabilme potansiyeli 

bulunmaktadır. 

Serum CCL2 Seviyelerinin Karşılaştırılması 

Endometriyozis ve kontrol grubundaki bireylerin serum CCL2 değerleri 

karşılaştırıldığında her iki gruptaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu(p<0.05). Aşağıdaki grafikte görüldüğü gibi endometriyozis grubunda CCL2 

değerleri kontrol grubundan yüksektir. 
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Grafik 3. Serum CCL2 seviyesinin endometriyozis ve kontrol gruplarında 

karşılaştırılması. 

CCL2 için ROC analizi yapıldığında EAA’nın büyüklüğü0,922 olarak 

bulundu. Bu değer istatistiksel olarakanlamlıdır(p<0,05). Alana ilişkin % 95CI 0,55-

0,78 bulundu. Buna göre endometriyozisli olgularda CCL2 için kesim noktası 271,95 

ng/L olup buna göre özgüllük0,90 ve duyarlılık0,64’tür. 

  



28 
 

ROC eğrisi CCL2 için aşağıdaki gibidir. 

 

Grafik 4. CCL2’nin ROC eğrisi 

 

Çalışmamızda ROC analizine göre serum CCL2 seviyelerinin, 

endometriyozisli hastaların tanısında test olarak kullanılabilme potansiyeli 

bulunmaktadır. 

 

CCL5 Seviyelerinin Karşılaştırılması 

 

Endometriyozis ve kontrol grubundaki bireylerin serum CCL5 değerleri 

karşılaştırıldığında her iki gruptaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 
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bulundu(p<0.05).Aşağıdaki görüldüğü gibi endometriyozis grubunda CCL5 değerleri 

kontrol grubundan yüksektir. 

 

 

Grafik 5. Serum CCL5 seviyesinin endometriyozis ve kontrol gruplarında 

karşılaştırılması. 

CCL5 için ROC analizi yapıldığında EAA’nın büyüklüğü 0,862 olarak 

bulundu. Bu değer istatistiksel olarak önemlidir (p<0,05). Bu değere ilişkin % 95 CI 

0,79-0,93 olarak bulundu. Buna göre endometriyozisli olgularda CCL5 için kesim 

noktası 291,89 ng/L olup, bu değere ilişkin özgüllük 0,82 ve duyarlılık0,56’dır. 
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ROC eğrisi CCL5 için asağıdaki gibidir. 

 

Grafik 6. CCL5’in ROC eğrisi 

 

Çalışmamızda ROC analizine göre serum CCL5 seviyelerinin, 

endometriyozisli hastaların tanısında test olarak kullanılabilme potansiyeli 

bulunmaktadır. 

 

Çalışmamızda serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyelerinin ROC eğrilerini 

birbirleri ile karşılaştırdık. 

CXCL8, CCL2 ve CCL5’in ROC eğrilerinin karşılaştırılması aşağıdaki 

gibidir. 
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Grafik 7. Serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyelerinin ROC eğrilerinin 

karşılaştırılması 

Serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyelerinin ROC eğrileri karşılaştırıldığında 

eğri altında kalan alan en fazla CCL2’de, en az CXCL8’de bulundu. Buna göre 

Serum CXCL8, CCL2, CCL5 değerleri birbirleriyle karşılaştırıldığında istatistiksel 

olarak en yüksek anlamlılık CCL2’de bulunmaktadır. 

Serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri ile eğri altında kalan alanın 

gösterildiği tablo aşağıdaki gibidir. 

 

Tablo 3. Serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri ile eğri altında kalan alanın 

karşılaştırılması. 

Test Result Variable(s) 

Eğri 
altındaki 

alan 
Standart 

hata P  95% Güvenlik Aralığı 

CXCL8 ,667 ,057 ,007 ,555 ,780 

CCL2 ,922 ,028 ,001 ,868 ,976 

CCL5 ,862 ,037 ,001 ,789 ,935 

1 - Specificity

1,00,80,60,40,20,0
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CA-125 Seviyelerinin Karşılaştırılması 

Endometriyozis ve kontrol gruplarının serum CA-125 seviyelerini 

karşılaştırılmak için yaptığımız analizde farklılığın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

tespit edildi (p<0,05). 

 

 

Grafik 8. Serum CA-125 seviyesinin endometriyozis ve kontrol gruplarında 

karşılaştırılması. 

Grafik 8’ de görüldüğü gibi endometriyozis grubunda CA-125 değeri kontrol 

grubundan yüksektir. 

Endometriyozis grubu ve kontrol grubunda serum CA-125, CXCL8, 

CCL2,CCL5 seviyeleri karşılaştırıldığında dört belirteçte de p< 0,05 olduğu için 

sonuç istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Anlamlılık değeri CXCL8’e göre CA-125, 

CCL2, CCL5’te daha yüksek bulundu. 
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Tablo 4. Endometriyozis ile kontrol gruplarında serum CA125, CXCL8, 

CCL2,CCL5 seviyelerinin karşılaştırılması. 

 

 Hasta_grubu N Ortalama 
Standat 
sapma Sonuç 

CA_125 endometriozis 44 101,54 54,99 P=0,001* 

Kontrol 44 17,82 8,93  

CXCL8 endometriozis 44 402,7818 178,69053 P=0,002* 

Kontrol 44 290,5409 158,46867  

CCL2 endometriozis 44 547,0432 240,60767 P=0,001* 

Kontrol 44 215,7841 113,02294  

CCL5 endometriozis 44 426,9061 149,53731 P=0,001* 

Kontrol 44 226,8364 103,63017  

 

Çalışmamızda endometriyozisli olguların farklı evrelerindeki serum 

CXCL8,CCL2, CCL5 seviyeleri karşılaştırıldı.  

Endometriyozisli olguların farklı evrelerindekiserum CXCL8 değerleri 

karşılaştırıldığında, CXCL8 seviyesi sadece evre IV’te diğer evrelerin tamamından 

yüksek olup farklılık istatistiksel olarakanlamlı bulundu (p<0,05). 

Endometriyozisli olguların farklı evrelerindeki serum CCL2 değerleri 

karşılaştırıldığında sadece evre IV’teki yükseklik evre Ive II’ye göre istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

Endometriyozisli olguların farklı evrelerindekiserum CCL5 değerleri 

karşılaştırıldığında sadece evre I ile IV arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,05) olup, diğer evreler arasındaki farklılık önemsiz bulundu (p>0,05). 

Endometriyozisli olguların farklı evrelerindeki serum CXCL8, CCL2, CCL5 

seviyeleri aşağıdaki tabloda gösterildi. 
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Tablo 5. Endometriyozisli olguların farklı evrelerindeki serum CXCL8, CCL2, 

CCL5 seviyelerinin karşılaştırılması. 

 

  S Mean Std. Deviation Sonuç 

CXCL8 1 7 263,4429 63,09 P=0,001* 

 2 6 251,3667 75,25  

 3 10 362,2900 70,09  

 4 21 511,7714 191,99  

 Toplam 44 402,7818 178,69  

CCL2 1 7 367,9857 131,48 P=0,001* 

 2 6 312,0167 74,40  

 3 10 514,6700 188,21  

 4 21 689,2952 228,89  

 Toplam 44 547,0432 240,60  

CCL5 1 7 333,0643 140,76 P=0,010* 

 2 6 369,0283 96,87  

 3 10 368,7020 82,78  

 4 21 502,4395 157,89  

 Toplam 44 426,9061 149,53  

 

Çalışmamızda endometriyoması bulunan endometriyozisli olguların, 

endometriyoma boyutları ile serum CXCL8, CCL2 ve CCL5 değerleri arasındaki 

ilişki kat sayıları araştırıldı. Endometriyoma boyutları ile serum CCL2 seviyesi 

arasında aynı yönlü bir ilişki bulundu (r=0,439). Bu ilişki kat sayısı istatistiksel 

olarak önemliydi (p<0,05). Buna göre endometriyoma boyutları arttığında serum 

CCL2 değerleri de artmaktadır (p<0,05). Endometriyomanın boyutları ileserum 

CXCL8 ve CCL5 seviyeleriarasında aynı yönlü ilişki katsayıları bulunmasına 

rağmen, istatistiksel olarak önemsiz olduğu görüldü (p>0,05). 

Endometriyoma ile serum CXCL8, CCL2 CCL5 değerleri arasındaki ilişki 

aşağıdaki tabloda gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Endometriyoma boyutu ile serum CXCL8, CCL2 ve CCL5 seviyeleri 

arasındaki ilişkinin incelenmesi. 

Hasta_grubu   CXCL8 CCL2 CCL5 

Endometriozis Endometriyoma_boyutlari R ,323 ,439(*) ,280 

  P ,062 ,009 ,108 

  N 34 34 34 
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Çalışmamızda endometriyozis ve kontrol grubu arasında menstrüel siklus 

dönemleri ile serum CXCL8, CCL2 ve CCL5 seviyeleri karşılaştırıldı. Sonuç olarak, 

menstrüel dönem ile tüm olguların değerleri karşılaştırıldığında farklılığın 

istatistiksel olarak önemsiz olduğu anlaşıldı (p>0.05). 

Endometriyozisli hastalar kendi grubu içinde menstüel siklus dönemleri ile 

serumCXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri açısından karşılaştırıldığında değerler 

menstrüel siklus dönemleri ile ilişkisiz olup, istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadı (p>0,05). 

Endometriyozisli hastalarda ve kontrol gruplarında farklı menstüel siklus 

dönemlerindeki serum CXCL8, CCL2 ve CCL5 seviyelerinin karşılaştırılması 

aşağıdaki tabloda gösterildi. 

  



36 
 

Tablo 7. Endometriyozis ve kontrol gruplarında farklı menstüel siklus 

dönemlerindeki serum CXCL8, CCL2 ve CCL5 seviyelerinin karşılaştırılması. 

 

Hasta_grubu S Mean Std. Deviation sonuç 

0endometriozis CXCL8 Proliferatif 28 396,0464 169,28 P=0,675 

Sekretuvar 14 429,5214 209,45  

Menstrual 2 309,9000 21,07  

Toplam 44 402,7818 178,69  

CCL2 Proliferatif 28 567,2679 231,73 P=0,278 

Sekretuvar 14 541,0000 261,69  

Menstrual 2 306,2000 145,52  

Toplam 44 547,0432 240,60  

CCL5 Proliferatif 28 417,5482 153,59  

Sekretuvar 14 450,4257 154,73 P=0,765 

Menstrual 2 393,2800 29,48  

Toplam 44 426,9061 149,53  

Kontrol CXCL8 Proliferatif 31 262,8742 149,95  

Sekretuvar 9 331,1667 131,08 P=0,229 

Menstrual 4 413,5500 237,10  

Toplam 44 290,5409 158,46  

CCL2 Proliferatif 31 235,9419 111,19 P=0,233 

Sekretuvar 9 164,4111 93,01  

Menstrual 4 175,1500 148,55  

Toplam 44 215,7841 113,02  

CCL5 Proliferatif 31 226,5890 103,07 P=0,214 

Sekretuvar 9 193,5956 106,83  

Menstrual 4 303,5450 78,07  

Toplam 44 226,8364 103,63  
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6. TARTIŞMA 

Endometriyozis, endometriyal bez ve stromanın uterus dışında bulunduğu 

yaygın, kronik, benign ve östrojene bağımlı jinekolojik bir hastalıktır. Ektopik 

endometriyal implantlar genellikle pelvis yerleşimli olup vücudun herhangi bir 

yerinde de oluşabilir. Hastaların çoğunda pelvik ağrı, dismenore, disparoni ya da 

infertilite görülürken; bazı hastalar asemptomatik olabilir ve laparoskopi veya 

laparotomi sırasında tesadüfen bulunur (113). 

Endometriyal implantlar vücutta östrojenin yüksek olduğu durumlarda 

büyürler. Bu yüzden endometriyozis üreme çağındaki kadınlarda görülürken, 

postmenapozal dönemde östrojen kullanmamış kadınlarda ve menarş döneminde 

nadir görülür (154).Endometriyozisin belirtilerinin nonspesifik olması ve bazı 

kadınlarda belirtilerinin olmaması nedeniyle toplumdaki yaygınlığı bilinmemektedir 

(155).Multiparite, uzamış laktasyon, geç menarş durumlarında endometriyozis riski 

azalırken; nulliparite, erken menarş, geç menapoz, kısa menstrüel siklus, uzamış 

menstruasyon ve Mülleryan Anomalili kadınlarda risk artmaktadır (156). 

Endometriyozis uzun, ince ve VKİ düşük kadınlarda daha sık görülür (157). 

Endometriyozisin nasıl oluştuğunu açıklamak için tanımlanan teorilerden en 

çok kabul göreni, retrograd menstruasyon ve implantasyon teorisidir. Tüm adet gören 

kadınların %76-90’ında retrograd menstruasyon izlenmesine rağmen, laparoskopi 

sırasında endometriyozisin %6-8 oranında görülmesi hastalığın gelişiminde başka 

faktörlerin rol oynadığını düşündürmektedir (4-6). 

 Endometriyozisin bulunmadığı kadınlarda da retrograd menstruasyonun 

olması, ayrıca menstrüel kanın ulaşamadığı vücudun uzak bölgelerinde de 

endometriyotik implantların olabilmesi nedeniyle başka teoriler de geliştirilmiştir. 

Bunlardan çölemik metaplazi teorisine göre periton çölemik epitelden köken alır ve 

hücreleri endometriyal hücrelere dönüşebilir. Vasküler yayılım teorisi ise bazı otopsi 

örneklerinde kan ve lenf damarlarında endometriyal doku örneklerine rastlanması 

bilgisine dayanır (158). 

Endometriyozisin etiyopatogenezine dair son yıllarda en fazla yapılan 

çalışmalar endometriyozis ve immünite üzerinedir. İmmün teoriye göre ektopik 

endometriyal dokularda ve peritoneal kavitede lökosit ve makrofajların 
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konsantrasyonu artmış olup bu hücreler endometriyozisli kadınların periton 

boşluğuna çeşitli kemokinler ve büyüme faktörleri salgılamaktadır. Bu maddeler 

endometriyal implantların büyümesine, lökosit kemotaksisine, peritoneal 

inflamasyona ve dolayısıyla endometriyozise yol açıyor olabilir (159-161). 

Endometriyozisli hastalarda normal popülasyona göre hipotroidi, kronik 

yorgunluk sendromu, astım gibi otoimmün hastalıklara daha fazla rastlanması 

endometriyozisin etiyopatogenezinde immünitenin rolünü sağlamlaştıran 

bulgulardandır (162). 

Endometriyozisde genetik yatkınlık teorisi, hastalığın tek yumurta ikizlerinde 

eş zamanlı olarak birlikte görülme gerçeği ile desteklenmektedir. Hastalığın 

multifaktöriyel çok genli temelinin olma ihtimali üzerinde durulmaktadır. Ancak 

endometriyozis konusunda genetik bulgular henüz net değildir (163). 

Endometriyozis sıklık sırasına göre en çok overler, kul de sak, broad 

ligament, uterosakral ligament, uterus, tubalar, sigmoid kolon, apendikste 

görülürken, daha az olarak vajina, serviks, rektovajinal septum, çekum, ileum, skar 

dokuları, mesane ve üreterde görülür. Nadir olarak santral sinir sistemi gibi daha 

uzak bölgelerde de görülebilir (164-167). 

Endometriyal lezyonların cerrahi sırasında görünümü çok çeşitlidir. Klasik 

‘barut yanığı’ şeklinde tarif edilen mavi-siyah renkte; sarı, kahverengi yamalar ya da 

beyaz, opak, kırmızı alev rengi, veziküllü şekillerde görülebilir (168). 

Endometriyozis nedeniyle cerrahi yapılan hastaların yarısından çoğunda en sık 

semptom; dismenore ve kronik pelvik ağrıdır ve infertilite endometriyozisli 

hastaların bazılarında ciddi bir sorundur. Semptomlarının nonspesifik olması 

nedeniyle hastalık inflamatuvar barsak hastalığı, irritabl barsak sendromu, sistit gibi 

hastalıklarla karışabilir Ancak bazı kadınlar asemptomatiktir ve başka sebeplerle 

yapılan görüntüleme yöntemleri yada cerrahi müdahele sırasında tesadüfen fark 

edilebilir (169,170). 

Endometriyozisli hastalarda pelvik ağrı karakteristik olarak kronik olup lokal 

yada yaygın olabilir. Semptomların yaygınlığı ve yeri ile endometriyozisin evresi 

arasında ilişki bulunmamaktadır. Bu durum semptomların, implantların 
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büyüklüğünden ziyade lokal peritoneal inflamasyona bağlı olduğu hipotezi ile 

açıklanabilir (171-173). 

Endometriyozisli hastalarda fizik muayene bulguları implantların yeri ve 

büyüklüğüne göre değişir. Çoğunlukla pozitif muayene bulgularına 

rastlanmamaktadır. Pelvik muayene sırasında posterior fornikste ve uterosakral 

ligamentlerde duyarlılık, nodülarite, bazen sadece serviksin lateral deviasyonu ve 

sakrouterin ligamentlerin asimetrik şekilde sertleşmesi fizik muayene bulgularıdır 

(95,96,171). Endometriyal lezyonlar nadiren pelvik muayene sırasında vajen ve 

serviks mukozasında görülebilir. 

Endometriyozisin tanısında klinik olarak kullanışlı bir laboratuvar testi 

bulunmamaktadır. Endometriyozisli kadınlarda serum CA-125 seviyleri genellikle 

yüksek olup evre arttıkça CA-125 değerleri de artmaktadır. Serum CA-125 değerleri 

endometriyozisin ayırıcı tanısında duyarlı değildir. Ancak evre III ve IV olan 

hastalarda CA-125 değerleri ile ilişki kurulabilir. Bununla beraber preop dönemde 

yüksek CA-125 değerleri yoğun pelvik yapışıklıklar ve barsak yapışıklıkları gibi 

komplikasyonların riskleri açısından dikkate alınabilir (174,175). 

CA-125 değerleri over kanseri, pelvik inflamatuvar hastalıklar gibi başka 

jinekolojik hastalıklarda da yüksek olabilir. 

Endometriyozisin tanısında ilk kullanılması gereken görüntüleme yöntemi 

ultrasonografidir. Peritoneal ve overyan yapışıklık ve implantları teşhis etmede 

yetersiz kaldığı için görüntüleme yöntemlerinin endometriyozisin tanısındaki yeri 

sınırlıdır. Ancak adneksiyal bir kist olan endometriyoma ultrasonografi ile teşhis 

edilebilir (176). 

Ultrasonda yada pelvik muayenede derin infiltratif endometriyozis bulguları 

varsa üreter, mesane, barsak tutulumu ihtimalinden dolayı MRG yapılmalıdır (177). 

Endometriyozisin tanısını netleştirmek için diagnostik laparoskopi yapılır. 

Laparoskopi sırasında endometriyozisin cerrahi eksizyonu ve ablasyonu da 

yapılabilir (178). 

http://www.uptodate.com/contents/endometriosis-pathogenesis-clinical-features-and-diagnosis/abstract/90
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Endometriyozis tanısı histopatolojik inceleme ile konulan bir hastalık olmakla 

birlikte laparoskopi sırasında endometriyotik lezyonların görülerek değerlendirilmesi 

tanı için yeterlidir. 

Endometriyozis hastalığında birden çok sınıflandırma geliştirilmiştir. Bu 

sınıflandırmalarda anatomik lokalizasyon ve hastalığın şiddeti temel alınmış olup en 

sık kullanılan sistem 1979‘da yayınlanan ve 1996‘da düzenlenen Amerikan Üreme 

Tıbbı Derneği‘nin sınıflandırmasıdır (124).Klinik pratikte kullanılan evreleme 

sistemi: 

-Minimal endometriyozis: Önemsiz yapışıklıklar, periton yüzeylerindeki izole 

yüzeyel implantlarla karakterize hastalık. 

-Hafif endometriyozis: Periton ve overlerin yüzeyinde toplam 5 cm’den daha 

küçük dağınık yüzeyel implantların olduğu hastalık. 

-Orta şiddette endometriyozis: Bir veya iki overde multipl implantlar veya 

fallop tüpleri ve/veya overlerle ilişkili yapışıklıkların olabildiği hem yüzeyel hem 

derin, invaziv, birden fazla odakta görülen hastalık. 

-Şiddetli endometriyozis: Büyük endometriyoma,belirgin tubal veya ovaryen 

yapışıklıklar, tubal tıkanıklık, douglas obliterasyonu, belirgin uterosakral tutulum, 

barsak ve üriner sistemde lezyonları(124). 

Endometriyoziste tedavi seçenekleri; bekleme tedavisi, medikal tedavi, 

cerrahi eksizyon veya destrüksiyonu içerir. Östrojene bağlı bir hastalık olması 

nedeniyle medikal tedavide amaç östrojen sentezini baskılamaktır. Bunun için 

kullanılan ilaçlar oral kontraseptifler, progestinler, danazol ve GnRH agonistleridir. 

Endometriyozisin cerrahi tedavisinde endometriyal implantlar eksize edilebileceği 

gibi koagüle ya da vaporize de edilebilirler (179). 

Endometriyozisli hastaların peritoneal sıvısında, endometriyal dokularında ve 

kanında bazı kemokinlerin hastalığın bulunmadığı sağlıklı bireylere göre yüksek 

bulunduğu son yıllarda birçok çalışmanın konusu olmuştur. Endometriyozisin 

patolojisinde immün bozukluğun rolü olduğuna inanılmaktadır. Bu konuda 

endometriyozisle ilişkisi en çok araştırılan kemokin alfa kemokin ailesinin bir üyesi 

olan CXCL8’dir. CXCL8 hemen hemen tüm çalışmalarda endometriyozisli 

http://www.uptodate.com/contents/diagnosis-and-treatment-of-endometriosis-in-adolescents/abstract/41
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hastaların kanında yüksek bulundu. Endometriyozisin potansiyel bir belirteci olan, 

CXCL8’den sonra en çok araştırılan kemokin, beta kemokin ailesinin bir üyesi olan 

CCL2’dir. Endometriyozisli hastalar ve kemokinlerin incelendiği çalışmalarda genel 

olarak endometriyozisli hastalarda CCL2 seviyeleri yüksek bulundu. Kemokinler ve 

endometriyozis arasındaki bağlantı ilk kez bir beta kemokin olan CCL5’in 

endometriyozisli hastaların periton sıvısında kontrollerine oranla yüksek bulunması 

ile kuruldu. Diğer iki kemokinde olduğu gibi CCL5 seviyeleri endometriyozisli 

hastaların periton sıvısı serum ve endometriyal dokularında yüksek bulundu. 

Endometriyozisin klinik tanısı 1927’de John Sampson’un hastalığı ilk 

tanımladığı tarihten bu yana doktorlar için sorun olarak kalmıştır (19). 

Bu alanda hastalığın tüm evrelerinin, özellikle erken evrelerinin tanısında 

kullanılacak olan belirteç, riskli hastaları erken tanıyabilmeli, tedaviye yanıt alınıp 

alınmadığını gösterebilmeli, tedaviden sonra kontrol, takip ve ilerlemesinin 

tespitinde kullanılabilir nitelikte olmalıdır (180). Günümüzde bu amaca hizmet eden 

ve en sık kullanılan belirteç CA- 125 antijeninin serum seviyesi olup, bu belirteç 

hastalığın erken tanısı, evrelerini belirleyebilme ve hastalığın tüm klinik 

prezentasyonlarını tanıyabilmeaçısından yeterliözgüllüğe sahip değildir (181). 

Endometriyozisin patogenezinde yeri olduğuna dair kuvvetli deliller bulunan 

kemokinlerin endometriyozisin tanısında belirteç olarak kullanılabileceği tezi  ilk kez 

Khorram ve ark.ları tarafından geliştirildi (182). Takip eden yıllarda pek çok 

araştırmacı, hastalığın patogenezinde kemokinlerin olası rollerini saptamak amacıyla 

endometriyozisi olan olgularda farklı tip kemokinleri kontrol gruplarıyla 

kıyasladılar(183). 

‘Endometriyozisin tanısında kemokinlerin (CXCL8, CCL2, CCL5)  test 

olarak kullanılabilirliği’ konulu çalışmamızda cerrahi olarak endometriyozis tanısı 

alan hastalarda ve kontrol gruplarında CXCL8, CCL2 ve CCL5 kemokinlerininserum 

seviyelerini karşılaştırdık. 

Çalışmamızda endometriyozisli hastalarda VKİ, parite ve sigara kullanma 

alışkanlığı yönünden anlamlı farklılık bulunmadı. Literatürde endometriozis uzun-

ince vücut tipi ve düşük vücut kitle indeksine sahip kadınlarda daha sık rastlandığı ve 
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parite yönünden anlamlı bir farklılık bulunmadığına dair yayınlar mevcuttur (31,32). 

Literatüre göre sigara kullanan kadınlarda endometriyozis riski azalmıştır (32). 

Çalışmamızda bireylerin normal vücut kitle indeksi aralığında bulunması ve 

sigara kullanımı ile endometriyozis arasında anlamlı ilişkinin olmaması literatürle 

uyuşmamakta olup bu durum olgu sayımızın daha az olmasından kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda endometiyozisli hasta grubunda CXCL8 seviyeleri yüksek 

bulundu. Endometriyozis ve kemokinler konusunda yapılan çalışmaları 

değerlendirmek gayesiyle literatüre bakıldığında mevcut çalışmaların yarıdan 

fazlasında CXCL8’in değerlendirildiğini gördük. Yine literatürde karşılaştığımız 

çalışmaların hemen hemen tamamında CXCL8’in endometriyozisli hastaların periton 

sıvısında kontrol gurubuna göre yüksek bulunduğunu gözlemledik. (184-188). Ohata 

ve ark.larının 2008 yılında yaptıkları çalışmada endometriyoması bulunan hastalarla 

kontrol grubunda over kisti olan bireylerin serumlarında CXCL8 seviyeleri 

karşılaştırıldı. Mevcut yayınların çoğuna parelel olarak benign overyan kisti olan 

hastalara kıyasla endometriyoması olan hastaların serumlarında CXCL8 seviyesini 

önemli ölçüde yüksek buldular. Aynı çalışmaların değerlendirmesinde, 

endometriyoma tanısında ölçülen serum CA125 seviyesine göre serum CXCL8’in 

eşik değerinin (25 pg/mL) duyarlılığı daha yüksek bulundu (%71,4). 

Endometriyozisin tanısı için CXCL8’in değerli bir belirteç olabileceğini, ancak test 

olarak kullanılabilmesi için daha çok inceleme gerektiği sonucuna vardılar (189). 

Carmona ve ark.nın endometriyoması olan hastaların endometriyozisi 

olmayan kontrol grubundaki hastalar ile kıyaslandığı çalışmasında serum CXCL8 

seviyelerinde %78,2’lik bir duyarlılık saptayarak Ohara ve ark.ları ile benzer 

sonuçlara ulaşırken, derin infiltratif endometriyozisli hastalarda aynı ilişkiyi 

gözlemleyemedi (190). Bu durum endometriyozis tiplerinin herbirinin 

etiyopatogenezinin de farklı olabileceğini düşündürebilir.  

McKinnon ve ark.ları tedavi edilen endometriyozisli hastaların endometriyal 

stromal hücrelerinde IL-6 ve CXCL8 sekresyonun azaldığını saptadılar ve 

tiazolidinedion grubu ilaçların potansiyel anti-inflamatuvar etkilerini keşfettiler. Bu 

durum gelecekte endometriyozisin tedavisine bir alternatif olabilir ve ayrıca 

endometriyozis patojenezinde bu kemokinin olası rolünü de sağlamlaştırabilir (191). 
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Endometriyozisli hastalarda CXCL8 değerlerinin yüksek bulunduğunu 

düşündüren çok sayıda çalışmanın yanısıra literatürde bu düşünceyi desteklemeyen 

çalışmalara da rastlandı. Literatürdeki bazı çalışmalarda, endometriyozisi olan ve 

olmayan olguların serum CXCL8 seviyeleri karşılaştırıldığında farklılık önemsiz 

bulundu (187,192-197). 

 Az sayıda çalışma endometriyozisi olan ve olmayan kadınların endometriyal 

doku örneklerindeki CXCL8 kemokinin veya reseptörleri olan CXCR1 ve 

CXCR2’nin ekspresyonunu ölçtü. Bu konuda yapılan tüm çalışmalarda, kontrol 

gruplarına kıyasla endometriyozisi olan hastaların endometriyal hücrelerinde daha 

yüksek CXCL8 ekspresyonu bulundu (198,199). Ulukus ve ark.ları CXCL8 

ligandının yerine CXCL8’in reseptörleri olan CXCR1 ve CXCR2’yi araştırdı ve 

endometriyozis hastalarında her iki reseptörde daha yüksek ekspresyon oranları 

bulurken, Li ve ark.ları sadece CXCR1’in ekspresyonunu daha yüksek buldu (198, 

200, 201). 

Literatürde endometriyozisli hastaların serum, peritoneal sıvı ve endometriyal 

doku örneklerinde CXCL8 seviyelerinin genel olarak yüksek olduğu görüldü. 

.Çalışmamızda endometriyozisli hastalarınserumlarında CXCL8 değerleri sağlıklı 

kadınlardan daha yüksek bulundu. Bu sonuç literatürle uyumludur. 

Çalışmamızda endometiyozisli hastalardaserum CCL2 seviyeleri yüksek 

bulundu.  

Literatürde endometriyozisle ilgili yayınlarda en fazla araştırılan ikinci 

kemokin olarak CCL2’ye rastlandı. Akoum ve ark.larının yaptığı çalışmada 

endometriyozisi olan kadınların peritoneal sıvılarında hastalığın şiddetiyle ilişkili 

olarak CCL2 seviyelerinde artış olduğu gösterildi (202). Arıcı ve ark.larıda 

endometriyozisin evresi ile endometriyozisli hastaların peritoneal sıvısında CCL2 

seviyelerini karşılaştırarak aynı bulguları doğruladı (203). Daha sonraki çalışmalarda 

da benzer sonuçlar elde edildi (204,205). Ulukus ve ark.larının yaptığı bir çalışmada 

CCL2 endometriyozisi olan hastalarda ötopik endometriyal dokuları ile sağlıklı 

bireylerden oluşan kontrol grubunun endometriyal dokularında 

immünohistokimyasal olarak analiz edildi. Tüm olguların menstrüel siklusun 

proliferatif fazı döneminde iken yapılan bu çalışmada endometriyozisli kadınların 
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ötopik endometriyal dokularında, endometriyozisin olmadığı kontrol grubunun 

endometriyal dokularına kıyasla daha yüksek CCL2 ekspresyonu olduğu gösterildi. 

Bu kemokinin immünreaktivitesi, kontrol grubu olgularının normal endometriyal 

epitel hücreleri ile karşılaştırıldığında endometriyozisli olguların ötopik endometriyal 

epitelyal hücrelerinde önemli ölçüde yüksek bulundu (205). 

Agic ve ark.larının endometriyozisli hastaların serumunda CCL2 kemokini, 

CCR1, mRNA ve CA125 sonuçlarının birlikte değerlendirildiği çalışmada bu 

metodun %92,2 duyarlılık, %81,6 özgüllük, %83,3 negatif prediktif değer, %92,3 

pozitif prediktif değerinin olduğunu gösterdi(206).Bu kombinasyon diğer tanı 

araçlarıyla beraber cerrahi tanıdan önce hastalığın varlığını veya yokluğunu 

kestirmek için kullanılabilir. 

Literatürde endometriyozis ve CCL2 arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmaların 

çoğunda endometriyozisli hastaların periton sıvısında kontrol gruplarına göre artmış 

CCL2 seviyeleri bulunurken endometriyozisli hastalar ile kontrol grupları arasında 

CCL2 konsantrasyonlarının sağlıklı kadınlardaki değerlerden daha yüksek 

olmadığını iddia eden çalışmalara da rastlandı (207). 

Az sayıda çalışma endometriyozisli hastalarda cinsiyet steroid hormonlarını 

hastalığın olmadığı kontrol grubuyla kıyaslayarak kemokin ekspresyonu üzerindeki 

etkisini analiz etti. Luk ve ark.ları endometriyozisi olmayan hastalara kıyasla 

endometriyozisi olan hastalarda hem progesteron hem de östrojenin 

CCL2‘ninendometriyal endotelyal hücrelerindeki üretimi üzerinde uyarıcı bir etkisi 

olduğunu bulmuştur (208).Fizyolojik menstrüel döngü sırasında en yüksek CCL2 

seviyesi endometriyumda östrojen seviyeleri düştüğünde tespit edilirken, en düşük 

CCL2 seviyeleri östrojen seviyeleri arttığında tespit edilmiştir ve bu da 17ß-

östradiolün down regülasyon mekanizmasını gösterir (209).Son dönemlerde yapılan 

bir çalışma endometriyozisi olan hastaların peritoneal sıvısındaki monositlerden 

CCL2 salınımı östrojen ile baskılanmazken kontrol grubunun periton sıvısındaki 

monositlerde tam tersini gözlemlemiştir (210). Bu da bir şekilde endometriyizisli 

hastalarda CCL2 salınımında östrojenin fizyolojik down regülasyon mekanizmasını 

engellediğini düşündürür. 
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Çakmak ve ark.larının son dönemlerde yaptığı hayvan çalışmasında 

endometriyotik hücrelerde statinlerin anti-inflamatuvar etkileri değerlendirildi. Fare 

modelinde simvastatin, endometriyotik implantlardaki CCL2 ekspresyonunu doza 

bağlı azalttı. Hem simvastatin hem de mevastatin kültür edilmiş endometriyotik 

hücrelerdeki CCL2 üretiminin inhibisyonunu ortaya çıkardı ki bu da gelecekte 

endometriyozisin potansiyel klinik tedavisinin olasılığını güçlendirdi (211). 

Literatürde endometriyal doku örneklerinde CCL2 ekspresyonunu 

değerlendiren çalışmaların çoğunda endometriyozisli hastaların endometriyal doku 

örneklerinde, kontrol grubundaki bireylerin endometriyal doku örneklerine göre daha 

yüksek CCL2 ekspresyonu bulundu (212-217). Ancak Kyama ve ark.ları ile Ulukus 

ve ark.larının yürüttüğü iki çalışmada endometriyozisli bireylerin endometriyal doku 

örneklerinde kontrol gruplarına gore CCL2 ekspresyonu yönünden farklılık tespit 

edilmedi (218,208). 

Li ve ark.larının çalışma sonuçları incelendiğinde endometriyozis hastlarının 

endometrial örneklerinde kontrollere kıyasla belirgin bir şekilde daha yüksek CCL2 

ekspresyonu bulurken, aynı hasta grubunda CCR2 (CCL2 reseptörü) ekspresyonunda 

belirgin bir fark bulmadılar (217). 

Literatürde endometriyozisli hastaların serum, peritoneal sıvı ve endometriyal 

doku örneklerinde CCL2 seviyelerinin genel olarak yüksek olduğu görüldü. 

Çalışmamızda endometriyozisli hastaların serumunda CCL2 değerleri sağlıklı 

kadınlardan daha yüksek olup sonuç literatürün genelinde de yüksek olduğu 

bilgisiyle örtüşmektedir.  

Çalışmamızda endometiyozisli hasta grubunda serum CCL5 seviyeleri 

yüksek bulundu. Literatürde bu konuda yapılmış çalışmalardan biri Khorram ve 

ark.larına ait olan çalışmadır (182). Bu çalışmada CCL5’in endometriyozisli 

hastaların pelvik sıvıdaki konsantrasyonun kontrollere kıyasla önemli ölçüde yüksek 

olduğu ve bu seviyelerin hastalığın evresiyle doğrudan ilişkili olduğu gösterildi. Bir 

başka çalışmada endometriyotik implantlar ile normal endometriyumdaki stromal 

hücrelerin aktif olarak CCL5 sentez ettiği gösterildi (218). Endometriyotik 

implantlardaki stromal hücrelerin bu güçlü kemokini üretmelerinin sonucu olarak; 

makrofajların ve T hücrelerinin endometriyozisi olan hastaların peritoneal 
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kavitesinde ve endometriyozis implantının içinde toplanmasına katkıda bulunduğu, 

böylece endometriyozisin patofizyolojisinde önemli bir rolü oynadığı sonucuna 

varıldı (151,153,211).Sonraki yıllarda bazı başka çalışmalar hastalarda CCL5 

seviyeleriyle veya ekspresyonuyla endometriyozisin patojenezi, özellikle 

makrofajların toplanması arasında bir ilişikinin olduğunu gösterdiler (219,220,221). 

Serum örneklerinde CCL5 değerlerinin çalışılması ile ilgili yayınlardan olan 

Agic ve ark.larının çalışmasında endometriyozisi olan grup ile kontrol 

gruplarıkarşılaştırıldığında; endometriyozisi olan hastalarda belirgin bir şekilde daha 

yüksek CCR1 (CCL5 reseptörü) seviyeleri bulurken Vodolazkaia ve kontrol 

gruplarına kıyasla endometriyozisi olan hastalarda artmış CCL5 (ligandı) seviyeleri 

buldu (222-224) Sadece Kalu ve ark.larının bir çalışmasında serum CCL5 

değerlerinde endometriyozisi olan hasta grubu ve kontrol grubu arasında bir fark 

bulunmadı(195). 

Literatürde endometriyozisli hastaların dokularında CCL5’i değerlendiren iki 

çalışmanın sonuçlarının aynı bulgulara sahip olmadığı görüldü: Fang ve ark.ları 

kontrol grubundaki bireylere kıyasla endometriyozisli hastaların endometriyal doku 

örneklerinde belirgin olarak daha yüksek ekspresyon bulurken, Kyama ve ark.ları iki 

grup arasında farklılık tespit etmedi (207,225). 

Özet olarak literatürde endometriyozisli hastaların serum, peritoneal sıvı ve 

endometriyal doku örneklerinde CCL5 seviyelerinin genel olarak yüksek olduğu 

görüldü. Çalışmamızda endometriyozisli hastaların serumunda CCL5 değerleri 

sağlıklı kadınlardan daha yüksek olup sonuç literatürün genelinde de yüksek olduğu 

bilgisiyle örtüşmektedir. 

Çalışmamızda endometriyozisli hastalarda evre IV endometriyozisli olgularda 

serum CXCL8, CCL2 ve CCL5 seviyeleri diğer evrelerden daha yüksek bulundu. 

Endometriyozis ve CXCL8 arasındaki ilişkiyi ilk inceleyen Ryan ve 

ark.ları,endometriyozisi olan ve olmayan kadınların peritoneal sıvısındaki CXCL8 

seviyesini ölçüp hastalığın aynı zamanda evresiyle de CXCL8 seviyelerini 

ilişkilendirdiler. Endometriyozisi olan kadınların peritoneal sıvısındaki CXCL8 

konsantrasyonu sağlıklı kadınlarınkinden daha yüksek olup hastalığın evresi arttıkça 

CXCL8’in seviyeleri de artmaktadır (226). 
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Akoum ve ark.ları endometriyozisli hastalarda hastalığın evresi arttıkca 

periton sıvısı ve serumda CCL2 ve konsantrasyonunu yüksek buldular (202).Başka 

bir çalışmada Arıcı ve ark.ları CCL2 konsantrasyonunu endometriyozisli hastaların 

evreleri ile karşılaştırarak aynı sonuçlara ulaştı (203). Sonraki yıllarda da benzer 

sonuçların elde edildiği çalışmalar yapıldı (204). 

Literatürde ağırlıklı olarak endometriyozisli hastaların evresi arttıkca CXCL8 

ve CCL2’nin konsantrasyonlarının da yüksek olduğu genel sonucunun aksine 

yayınlara da ulaşıldı. Bunlardan biri olan Pizzo ve ark. larının yaptığı çalışmada 

endometriyozisli hastaların tüm evrelerinde CXCL8 ve CCL2 seviyeleri yüksek 

bulunurken, bu kemokinlerin seviyeleri evre I, II ve III’te evre IV’ten daha yüksek 

bulundu. 

Khorram ve ark.ları kemokinler ve endometriyozis arasındaki bağlantıyı 

açıkladığı çalışmasında hastaları evrelerine göre de gruplandırdı ve evre arttıkça 

CCL5 seviyelerinin de yükseldiğini gösterdi (227).Daha sonraki yapılan çalışmalarda 

da benzer sonuçlar elde edildi (228,229). 

Literatürde serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri endometriyozisli 

hastalarda çoğunlukla ileri evrelerde yüksek bulunmaktadır.Çalışmamızda da serum 

CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri evre IV’te diğer evrelerden genel olarak yüksek 

bulundu Literatatürde serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyelerinin evre arttıkça 

konsantrasyonunun artmadığı sonucuna varılan makalelerle çalışmamızın farklı 

olması, çalışmamızdaki endometriyozisli olguların çoğunluğunun ileri evre 

endometriyozisli hastalar olmalarından kaynaklanabilir. 

Çalışmamızda endometriyoma boyutları arttığında serum CCL2 seviyelerinin 

anlamlı olarak arttığı görülürken; serum CXCL8 ve CCL5 seviyeleri ile 

endometriyoma boyutları arasında ilişki olmadığı görüldü. 

Serum CXCL8 seviyesinin, endometriyoma ve derin infiltratif 

endometriyozisli hastalarda karşılaştırıldığı bir çalışmada CXCL8 seviyelerinin 

endometriyomalı hastalarda daha yüksek bulunduğu, kistin boyutlarının 7-11 cm 

aralığında olduğu endometriyomalı grupta, endometriyal kistlerin büyüklüğü ile 

serum CXCL8 seviyeleri arasında ilişki bulunmadığı gösterildi 

(230).Literatürdefarklı endometriyoma boyutlarındaki serum CCL2 veCCL5 
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seviyelerinin karşılaştırıldığı çalışmalardan ziyade, evre III ve IV olguların serum 

CCL2 ve CCL5 seviyelerinin karşılaştırıldığı çalışmalara rastlandı. Literatürdeki 

çalışmaların çoğunda evre arttıkça CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri de artmaktadır 

(202,203,228,229). 

Çalışmamızda endometriyoma boyutları arttığında yalnızca serum CCL2 

seviyelerinde artış gördükBu durum endometriyoma boyutları ile serum CXCL8, 

CCL2 ve CCL5 seviyeleri arasındaki ilişkiyi değerlendirebilmek için daha ileri 

araştırmaların gerekli olduğunu düşündürmektedir. 

Çalışmamızda endometriyozisli hastaların menstrüel siklus dönemleri ile 

CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri arasında farklılık gözlenmedi. 

Endometriyozisli hastalar ve kemokinler ile ilgili literatürde yaptığımız 

araştırmada endometriyozis grubundaki olguların genellikle aynı menstrüel siklus 

dönemlerinde olan bireylerden seçildiğini gördük. Ancak menstrüel siklusun 

dönemleri ile kemokinlerin seviyelerinin karşılaştırıldığı çalışmalara da rastladık. 

Calhaz ve ark.ları endometriyozisli hastalar ve sağlıklı kontrol bireylerinde 

CXCL8 seviyelerini karşılaştırdılar ve anlamlı farklılık bulamadılar. Aynı çalışmada 

endometriyozisli hastaların menstrüel dönemlerinden luteal fazda peritoneal sıvıda 

CXCL8 seviyeleri daha yüksek bulundu. Yine aynı çalışmada ovulasyon döneminde 

periton sıvısını oluşturan foliküler sıvıda da CXCL8 seviyelerinin yüksek bulunduğu 

anlatılmaktadır (231). 

Gazvani ve ark.larınınfarklı menstrüel siklus dönemlerindeki serum CXCL8 

seviyelerinde fark bulamadığı çalışmasındaki olgu sayısı sadece 25 kişiydi ve 

bunların %70’ini (18 hasta) menstrüel siklusun foliküler fazındaki hastalar 

oluşturmakta idi. Ulukus ve ark.ları menstrüel siklusun proliferatif fazında CXCL8 

ve CCL2 seviyelerini normal bireylere göre daha yüksek buldu (216). 

Margari ve arkadaşları farklı menstrüel siklus dönemlerindeki CCL5’in 

endometriyozisli hastaların periton sıvısındaki değerlerini karşılaştırdı, anlamlı bir 

farklılık bulamadı (232). 

Literatürde menstrüel siklus dönemleri ile CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri 

arasındaki ilişkinin karşılaştırıldığı çalışmalar incelendiğinde; dönemler arasındaki 
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farklılığın önemsiz olduğu çalışmalara rastladığımız gibi,menstrüel, foliküler ya da 

luteal fazda daha yüksek bulunduğuna dair yayınlarla da karşılaştık. 

Çalışmamızdaendometriyozisli hastalarda menstrüel siklus dönemleri ile serum 

CXCL8, CCL2,CCL5 seviyeleri arasında farklılık bulamadık.Bu konuda benzer 

evreli ve aynı menstrüel fazda olguların seçildiği daha geniş kapsamlı çalışmalarla 

daha sağlıklı neticeler çıkabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda endometriyozisli hastalar kontrol grupları ile yaş, VKİ, parite, 

sigara kullanımı, CA-125, CXCL8, CCL2, CCL5 serum seviyeleri yönünden 

karşılaştırıldı. Ayrıca endometriyozisli hastalardaserum CXCL8, CCL2, CCL5 

seviyeleri, hastalığın farklı evrelerinde, hastaların farklı menstrüel siklus 

dönemlerinde ve farklı endometriyoma boyutlarında karşılaştırıldı. 

Literatüre göre endometriyozise genellikle doğurganlık çağındaki yaş 

gruplarında ve düşük VKİ’ne sahip kadınlarda daha sık rastlanmakta, parite ile 

endometriyozis arasında ilişki bulunmamakta, sigara kullanan kadınlarda 

endometriyozis daha az görülmektedir. Yine literatüre göre endometriyozisli 

hastalarda serum CA-125, CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri kontrol gruplarına göre 

genellikle daha yüksek olarak bulunmaktadır. Çalışmaların çoğunluğunda 

endometriyozisli hastalarda evre arttıkça serum CXCL8, CCL2, CCL5 seviyeleri de 

genellikle yükselmektedir. Literatürde endometriyozisli olgular menstrüel siklus 

fazlarına göre seçilirken genellikle aynı fazdaki hastalardan çalışma gruplarının 

oluşturulduğunu gördük. Menstrüel siklusun fazları arasında karşılaştırma yapılan 

çalışmalarda anlamlı bir farklılık olmadığı gibi bazı çalışmalarda foliküler fazda, bazı 

çalışmalarda da luteal yada menstrüel fazda daha yüksekserum CXCL8, CCL2, 

CCL5 seviyeleri ölçüldüğü sonuçlarına ulaşıldı. 
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7. SONUÇ 

Endometriyozisli hastalarda serum CXCL8, CCL2, CCL5 biyobelirteçlerinin 

tarama testi olarak kullanımı açısından yapılan istatistiksel analiz sonucunda 

aşağıdaki bulgulara ulaşıldı.  

Endometriyozisli olguların taranması açısından serum CCL2 biyobelirteçi en 

yüksek özgüllük ve duyarlılık sağlamıştır (özgüllük 0,90 ve duyarlılık 0,64). 

CCL5 biyobelirteci CXCL8 biyobelirteçine göre daha yüksek özgüllük ve 

duyarlılık sağlamıştır (CCL5 için özgüllük 0,82 ve duyarlılık 0,56, CXCL8 için 

özgüllük 0,66 ve duyarlılık 0,57). 

Endometriyozisli hastaların yönetiminde CCL2 ve CCL5 başta olmak üzere 

araştırma kapsamındaki tüm biyobelirteçler yeni araştırmaların da desteklemesi 

durumunda klinik uygulamaya girme potansiyeline sahiptir. 
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