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ÖZET 

G>r>ş ve Amaç: Ovar=an endometr=oması olan endometr=oz=s olgularında over 

rezerv=n=n normal popülasyona oranla daha düşük olma eğ=l=m= ve endometr=oma 

neden=yle uygulanan cerrah=s=n=n over rezerv=nde azalmaya neden olduğu b=l=nmekle 

b=rl=kte konservat=f tak=p ed=len endometr=omaların over rezerv=nde normal 

popülasyona oranla daha hızlı b=r düşüşe yol açıp açmadığı =le =lg=l= l=teratürdek= 

ver=ler kısıtlıdır. B=z bu çalışmada konservat=f olarak tak=p ed=len endometr=oması olan 

olgularda ant= müller=an hormon sev=yeler=ndek= düşüşün adneks=yal b=r patoloj=s= 

olmayan kontrol grubu =le karşılaştırılmasını amaçladık.  

 

Gereç ve Yöntem: Retrospekt=f olarak tasarlanan bu çalışmada, çalışma grubu ve 

kontrol grupları arasında AMH düzey=n=n en az 6 ay en fazla 60 ay olacak şek=lde 

tak=pler=ndek= değ=ş=m=n =ncelenmes= hedeflenm=şt=r. Çalıma gruplarında Temmuz 

2019 – Temmuz 2024 arasında İstanbul Ün=vers=tes= İstanbul Tıp Fakültes= Kadın 

Hastalıkları ve Doğum pol=kl=n=kler=ne başvurmuş ovar=an cerrah= geç=rmem=ş ve 

endometr=oma tanısı almış 21-40 yaş arası kadınlar ve kadın doğum pol=kl=n=ğ=ne 

başvuran, adneks=yal patoloj=s= olmayan ve over cerrah=s= geç=rmem=ş kontrol 

grubunun AMH kayıtları =ncelenm=şt=r. 

Değerlend=rmede endometr=oma hastalarının AMH değerler=n=n yansıra, k=st=n boyutu, 

endometr=omanın b=lateral veya un=lateral oluşu, hormonal supresyon uygulanıp 

uygulanmadığı da kayded=ld=. 

Bulgular: Çalışmaya 72 endometr=oması bulunan ve 112 adneks=yal patoloj=s= 

olmayan toplan 184 hasta dah=l ed=ld=. AMH düzey=n=n en az 6 ay en fazla 60 ay olacak 

şek=lde tak=pler=ndek= azalmanın =k= grup arasında anlamlı olmadığı görülmüştür. 

Bununla b=rl=kte hormonal supresyon uygulanmayan endometr=oma hastalarında 

AMH düşüşü sağlıklı popülasyona göre daha fazladır. Buna ek olarak endometr=oması 

olan gruplar =ç=nde k=st boyutu 5 cm ve daha büyük =le 5 cm’den küçük grupların AMH 

düşüşü; tek taraflı ve b=lateral endometr=oması olan hastaların AMH düşüşler=  
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karşılaştırılmış olup bunlar arasında da anlamlı fark görülmem=şt=r.  Ayrıca 

endometr=oması olup hormonal supresyon uygulanan hastaların hem kontrol grubuna 

hem de hormonal supresyon uygulanmayan endometr=oma hastalarında göre AMH 

düşüşünün daha az olduğu görülmüştür.  

Sonuç: Daha önce AMH =le endometr=omanın =l=şk=s=n= =nceleyen çalışmalar olmasına 

rağmen bu çalışma öncek=lerden farklı olarak örneklem büyüklüğünün (n=72) daha 

gen=ş ve AMH tak=p süres=n= (60 ay) daha uzun tutan =lk çalışma olma özell=kler=n= 

barındırır. Öncek= çalışmaların sonuçlarına ek b=r yorum get=rme özell=ğ=n= taşır. 

Cerrah= geç=rmem=ş endometr=oma hastalarının over rezerv=n=n zamanla düşüşünün 

sağlıklı popülasyonun düşüşü =le anlamlı b=r farklılığı olmadığını ancak hormonal 

supresyon uygulanmayan endometr=oma hastalarında over rezerv= düşüşünün sağlıklı 

popülasyona göre anlamlı olduğunu gösterd=k. K=st boyutu, b=lateral veya tek taraflı 

endometr=oması olan hastaların AMH düşüşler= arasında anlamlı farklılığın olmadığını 

gösterm=ş olduk. Hormonal süpresyon uygulanan hastalarda AMH düşüşü anlamlı 

olarak daha az saptanmıştır. Örneklem büyüklüğü daha da gen=şlet=lerek araştırılan 

=l=şk=ye da=r daha açık sonuçlar elde ed=leb=l=r. 

 

Anahtar sözcükler: Endometr=oz=s, Endometr=oma, AMH, Over rezerv=, Hormonal 

supresyon 
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SUMMARY 

Evaluat=on of ovar=an reserve =n unoperated ovar=an endometr=oma cases 

 

Introduct>on and A>m: Although =t =s known that ovar=an reserve tends to be lower =n 

endometr=os=s cases w=th ovar=an endometr=oma compared to the healthy populat=on 

and that surgery performed for endometr=oma causes a decrease =n ovar=an reserve, 

there =s l=m=ted data =n the l=terature regard=ng whether conservat=vely followed 

endometr=omas cause a faster decrease =n ovar=an reserve compared to the normal 

populat=on. In th=s study, we a=med to compare the decrease =n ant=-muller=an hormone 

levels =n conservat=vely followed endometr=oma cases w=th a control group w=thout 

adnexal pathology. 

 

Mater>als and Methods: In th=s retrospect=vely des=gned study, =t was a=med to 

exam=ne the change =n the AMH level of the pat=ent groups dur=ng the=r follow-up for 

a m=n=mum of 6 months and a max=mum of 60 months. The study groups =ncluded 

women aged 21-40 who had not undergone ovar=an surgery and were d=agnosed w=th 

endomer=oma and who had appl=ed to Istanbul Un=vers=ty Istanbul Faculty of Med=c=ne 

Gynecology and Obstetr=cs outpat=ent cl=n=cs between July 2019 and July 2024, and 

control group pat=ents who appl=ed to the gynecology cl=n=c, d=d not have adnexal 

pathology and d=d not undergo ovar=an surgery AMH were exam=ned. In the 

evaluat=on, =n add=t=on to the AMH values of endometr=oma pat=ents, the s=ze of the 

cyst, whether the endometr=oma was b=lateral or un=lateral, and whether they used 

hormonal suppressors were evaluated. 

 

Results: A total of 184 pat=ents, 72 w=th endometr=oma and 112 control group were 

=ncluded =n the study. It was observed that the decrease =n AMH level dur=ng follow-

up for a m=n=mum of 6 months and a max=mum of 60 months was not s=gn=f=cant 

between the two groups. In add=t=on, among the pat=ents w=th endometr=oma, AMH 

decrease was not s=gn=f=cant between pat=ents who have a cyst larger than 5 cm and 
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pat=ents w=th a cyst smaller than 5 cm; AMH decrease =n pat=ents w=th un=lateral and 

b=lateral endometr=omas were compared, and no s=gn=f=cant d=fference was observed 

between them also. In add=t=on, =t was observed that the AMH decrease =n pat=ents w=th 

endometr=oma who used hormonal suppressors was less than both the control group 

and the endometr=oma pat=ents who d=d not use suppressors. 

 

Conclus>on: Although there have been prev=ous stud=es exam=n=ng the relat=onsh=p 

between AMH and endometr=oma, th=s study =s the f=rst to have a larger sample s=ze 

(n=72) and a longer AMH follow-up per=od (max=mum: 60 months), unl=ke the 

prev=ous ones. It has the feature of prov=d=ng an add=t=onal =nterpretat=on to the 

contrad=ctory results =n prev=ous stud=es. It showed that the decrease =n ovar=an reserve 

=n unoperated endometr=oma pat=ents over t=me was not s=gn=f=cantly d=fferent from 

the decrease =n the healthy populat=on, but the decrease =n ovar=an reserve =n 

endometr=oma pat=ents who d=d not use hormonal suppressors was s=gn=f=cantly lower 

compared to the healthy populat=on.  We have shown that cyst s=ze and un=lateral or 

b=lateral endometr=oma features do not affect the decrase =n AMH levels. AMH 

decrease was found to be s=gn=f=cantly less =n the use of hormonal suppress=on. More 

clear results regard=ng the relat=onsh=p between AMH levels and endometr=oma can be 

obta=ned by further expand=ng the sample s=ze. 

 

Key words: Endometr=os=s, Endometr=oma, AMH, Ovar=an reserve, Hormonal 

Suppress=on 
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GİRİŞ 

Endometr=oz=s, uterus dışında endometr=uma benzer doku =le karakter=ze, 

pelv=k ağrı ve =nfert=l=te =le =l=şk=l= kron=k b=r j=nekoloj=k hastalıktır. Ektop=k 

endometr=al doku genell=kle pelv=ste ortaya çıkar, bununla b=rl=kte vücudun herhang= 

b=r yer=nde de ortaya çıkab=l=r. Endometr=oz=s=n ortaya çıktığı en yaygın bölgeler 

overler, anter=or ve poster=or cul-de-sac, uterosakral bağlar, fallop tüpler=, s=gmo=d 

kolon ve apend=kst=r[1]. 

Endometr=oz=s hastalarını pol=kl=n=ğe get=ren semptomlara baktığımızda en 

fazla kron=k pelv=k ağrı, ş=ddetl= d=smenore, d=sparon=, yoğun adet kanaması ve 

=nfert=l=te bulunur. Pelv=k ağrı t=p=k olarak kron=kt=r[2]. Endometr=oz=s=n ek 

semptomları arasında bağırsak ve mesane d=sfonks=yonu anormal uter=n kanama, bel 

ağrısı ve kron=k yorgunluk bulunur[3, 4]. Östrojene bağımlı b=r hastalık olan ektop=k 

lezyonlar, adet döngüsü =le eşzamanlı olarak büyüme ve kanama döngüler=ne maruz 

kalarak gen=ş b=r kl=n=k bel=rt= =le semptomlar serg=ler, buna ek olarak =lerlemeye ve 

tekrarlamaya eğ=l=ml=d=r. Bazı endometr=oz=sl= b=reyler asemptomat=k olab=l=r. Bu tür 

b=reylerde genell=kle başka b=r end=kasyon =ç=n amel=yat sırasında endometr=oz=s teşh=s 

ed=l=r[5]. B=r=nc= basamakta tanı gözden kaçab=l=r ve yaşam kal=tes=n=n düşmes=ne 

neden olur[6].  

AMH, =nh=b=n ve akt=v=n= =çeren gl=koprote=n farklılaşma faktörler=n=n 

dönüştürücü büyüme faktörü-β (TGF-β) a=les=n=n b=r üyes=d=r. Fetal gel=ş=m sırasında 

AMH, yalnızca fetal test=s tarafından eksprese ed=ld=ğ=nden c=ns=yet d=morf=k b=r 

model göster=r. AMH, test=s farklılaşmasından hemen sonra Sertol= hücreler= tarafından 

sentezlen=r ve müller=an kanalların yüzey=nde bulunan =lg=l= t=p II reseptörler=ne etk= 

ederek 8 hafta boyunca =ps=lateral ger=lemeler=ne neden olur[7]. AMH'n=n temel =şlev= 

erkek embr=yon=k c=nsel farklılaşması sırasında müller=an kanalın regresyonuna neden 

olmak olmasına rağmen, AMH erken embr=yon=k dönemde granüloza hücreler=nde 

tesp=t ed=l=r ve pr=mord=al fol=küllerde ve küçük antral fol=küllerde en yüksek 

konsantrasyonlara ulaşır[8].  
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AMH'n=n parakr=n akt=v=tes=n=n varlığı FSH =le uyarılan fol=kül büyümes=n= 

=nh=be ederek daha küçük fol=küller=n büyümes=n= baskılar ve dom=nant fol=külün 

ortaya çıkmasına =z=n ver=r. Bu akt=v=telerden dolayı dolaşımdak= AMH sev=yes= 

büyüyen fol=küller=n sayısını yansıtır ve kandak= AMH konsantrasyonu over rezerv=n= 

yansıtır ve aynı zamanda fert=l=te tedav=s= sırasında pred=kt=f over yanıtının prognost=k 

b=r bel=rtec= olarak kullanılır[9]. 

AMH sev=yeler= dolaşımdak= gonadotrop=nler veya seks stero=dler=nden görece 

etk=lenmed=ğ= =ç=n AMH ölçümü b=rey=n adet döngüsünün herhang= b=r gününde 

güven=l=rd=r, ancak hormonal kontrasept=f kullanımı g=b= durumlarda yalancı olarak 

düşük çıkab=l=r[10, 11]. 

Overde endometr=ot=k k=stler=n olması (endometr=oma) zaman =ç=nde azalmış 

AMH sev=yeler= ve daha fazla AMH düşüşü =le =l=şk=lend=r=len çalışmalar 

bulunmaktadır[12, 13]. 

Endometr=omayı çıkarmak =ç=n yapılan over cerrah=s= AMH sev=yeler= =le 

değerlend=r=ld=ğ= g=b= azalmış over rezerv= =le =l=şk=l=d=r, AMH'n=n overde cerrah= 

travma veya normal over dokusu ve fol=küller=n=n çıkarılması neden=yle düşüp 

düşmed=ğ= bel=rs=zl=ğ=n= korumaktadır[14]. 

Bu b=lg=lere dayanarak, yapılan çalışmanın amacı cerrah= geç=rmem=ş 

endometr=oması olan hastaların over rezerv=n=n gösterges= olan AMH sev=yeler=n=n 

sağlıklı popülasyon =le arasındak= =l=şk=n=n araştırılmasıdır. 

 

I.Genel B?lg?ler 

I.A Tanım 

Endometr=oz=s, uterus dışında endometr=uma benzer doku =le karakter=ze, pelv=k 

ağrı ve =nfert=l=te =le =l=şk=l=, östrojene bağımlı kron=k b=r j=nekoloj=k hastalıktır. 

Lezyonlar adet döngüsü =le eş zamanlı olarak büyüme ve kanama döngüler=ne maruz 

kalır. Ektop=k endometr=al doku genell=kle pelv=ste görülse de vücudun herhang= b=r 



 3  

yer=nde de ortaya çıkab=l=r[1]. Genel olarak, en sık görülen endometr=oz=s bölgeler=, 

azalan sıklıkta ovar=an fossa, anter=or ve poster=or cul-de-sac, poster=or broad l=gamanı, 

uterosakral bağlar, Douglas poşu, mesane, uterus, fallop tüpler=, s=gmo=d kolon, round 

l=gamanıdır. Vaj=na, serv=ks, rektovaj=nal septum, çekum, =leum, =ngu=nal kanallar, 

per=neal skarlar, üreterler ve umb=l=kusta da ortaya çıkab=lmekted=r[15-17]. 

 

Şek1l-1 Endometr)oz)s yayılım bölgeler)[18] 

 Bazen, ön karın duvarında, genell=kle cerrah= b=r =ns=zyon veya 

umbl=kusun yakınında b=r endometr=oz=s ortaya çıkar, ancak bu lezyonlar amel=yat 

öyküsü veya endometr=oz=s öyküsü olmayan b=reylerde ortaya çıkab=l=r[19, 20]. 

Nad=ren, meme, pankreas, karac=ğer, safra keses=, böbrek, üretra, ekstrem=te, omurlar, 

kem=k, per=fer=k s=n=rler, dalak, d=yafram, merkez= s=n=r s=stem=, hymen ve 

akc=ğerde endometr=oz=s b=ld=r=lm=şt=r[21, 22]. 
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Endometr=oz=s=n üç ana t=p= per=toneal, der=n =nf=ltrat=f ve over=andır[5]. 

I.B Tar?hçe 

Alman Doktor Dan=el Shroen'=n 1690 yılına dayanan raporlarına baktığımızda 

endometr=oz=s=n karakter=st=k per=toneal görünümünü; per=ton boyunca dağılmış 

ülserler=n, ağırlıklı olarak mesanede, bağırsaklarda, broad l=gamanında uterus ve 

serv=ks=n dışında yer alan, =ç organları b=rb=r=ne bağlayan yapışıklıklar oluşturma 

eğ=l=m=nde olan =lt=haplar olarak tanımlar. Dr. Karl Von Rok=tansky, 1860 yılında 

endometr=oz=s= ‘m=kroskob=k keşf=yle’ tanımlayan =lk k=ş=lerden b=r=yd=[23]. 

“Endometr=oz=s=n babası” olarak b=l=nen Dr. John Sampson, 20. yüzyıla kadar b=r d=z= 

perforan hemoraj=k over k=st= tanımlayarak bunları “ç=kolata k=stler=” olarak 

adlandırılmıştır. Bu bozukluğun patogenez= olarak retrograd menstrüasyonu 

önerm=şt=r. Yüzyıllardır b=l=nmes=ne rağmen endometr=oz=s=n patogenez= hala tam 

olarak anlaşılamamıştır ancak modern moleküler yöntemler=n kullanıldığı araştırmalar 

hastalığın mekan=zmalarına yen= bakış açıları kazandırmakta ve tanı ve tedav=s=nde 

yen= yaklaşımlar önermekted=r[23, 24]. 

II. Ep?dem?yoloj?  

Şu anda endometr=oz=s tanısı =ç=n non=nvaz=v, güven=l=r b=r yöntem 

bulunmadığından endometr=oz=s=n gerçek prevalansı b=l=nmemekted=r. Cerrah=, teşh=s 

=ç=n kes=n yöntem olarak kabul ed=l=yor, ancak genell=kle hastalığı güçlü b=r şek=lde 

düşündüren semptomları veya f=z=ksel bulguları olmayan kadınlara cerrah= 

uygulanmamaktadır[25]. Farklı popülasyonlar =ç=n b=ld=r=len yaygınlık aralıklarına 

baktığımızda, asemptomat=k b=reylerde yüzde 1 – 7 ben=ng end=kasyonlar =ç=n 

h=sterektom= uygulanan b=reylerde yüzde 15, gen=tal s=stem anomal=ler= olan 

ergenlerde yüzde 40, =nfert=l=te nedenl= değerlend=r=len kadınlarda yüzde 50, kron=k 

pelv=k ağrının değerlend=r=lmes= =ç=n başvuran ergen ve yet=şk=n kadınlarda yüzde 70'e 

kadar görüleb=lmekted=r[26, 27]. Endometr=oz=s=n tanı aldığında hastaların ortalama 

yaşı 25 =le 35 arasında değ=şmekted=r[28]. Endometr=oz=s menarş önces= kızlarda 

nad=rd=r ancak kron=k pelv=k ağrı ş=kayet= olan ergenler=n ve 20 yaşın altındak= genç 

kadınların %50-70'=nde tesp=t ed=leb=l=r[29, 30]. Endometr=oz=s neden= =le cerrah= 
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geç=ren kadınların %5’ten daha azı postmenopozal dönemdek= kadınlardır. Bu 

kadınların büyük b=r kısmının hormonal b=r tedav= aldığı b=l=nmekted=r[31]. 

 Endometr=oz=s r=sk= =le =l=şk=l= faktörler arasında a=le öyküsü, null=par=te, 

endojen östrojene uzun süre maruz kalma (erken menarş veya geç menopoz), 27 

günden kısa adet döngüler=, ağır adet kanaması, serv=kal stenoz, müller=an anomal=ler, 

aşırı alkol ve kafe=n tüket=m=, =nutero d=et=lst=lbestrole maruz kalma, daha uzun boy ve 

daha düşük vücut k=tle =ndeks= bulunur[2, 32-35]. 

Endometr=oz=s r=sk=n=n azalmasıyla =l=şk=l= faktörler arasında uzun laktasyon 

aralıkları, mult=par=te, 14 yaşından sonra menarş bulunur. Ancak, endometr=oz=s =ç=n 

b=r "tedav=" olarak gebel=k tavs=ye ed=lmemel=d=r[36-39]. 

III. H?stoloj? ve Lezyon T?pler? 

Endometr=ot=k lezyonlar ötop=k endometr=al dokuya benzer şek=lde, endometr=al 

bezler ve stroma =çer=r; ötop=k endometr=umdan farklı olarak, endometr=ot=k =mplantlar 

uterus endometr=um ve myometr=umun dışında bulunur ve genell=kle f=bröz doku, kan 

hücreler= ve k=stler =çer=r. Er=tros=tler=n yıkımı, p=gmentl= h=st=yos=tler=n ve hemos=der=n 

yüklü makrofajların oluşumuna neden olur; lezyon ne kadar esk= olursa, p=gmente 

olma olasılığı o kadar artar[40]. 

Pelv=stek= endometr=oz=s lezyonları yüzeysel per=ton, ovar=an ve der=n =nf=ltran 

olarak kategor=ze ed=leb=l=r.  

Yüzeysel per=ton lezyonları klas=k olarak endometr=al bezler ve stroma =çer=rken, 

glandüler veya stromal b=leşenler=n değ=ş=kl=kler= veya yokluğu olab=l=r. Hormonal, 

metaplaz=k değ=ş=kl=kler veya hücresel at=p= mevcut olmayab=l=r. H=st=yos=t =nf=ltratları, 

f=bröz veya d=ğer süreçler tarafından g=zleneb=l=r. Endometr=oz=s odakları =ç=ndek= veya 

b=t=ş=ğ=ndek= =nflamatuar ve reakt=f değ=ş=kl=kler de h=stoloj=k bulguları karıştırab=l=r. 

Tüm bu bulgulardan dolayı h=stoloj=k tanı güç olab=lmekted=r[4, 40]. 
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Şek1l-2. Per)ton endometr)ot)k )mplantındak) endometr)al glandüler ep)tel [40] 

Ovarian endometrioma, endometrium benzeri bir doku ovarian kist 

oluşturduğunda ortaya çıkar, ovarian kanamaları içindeki ektopik endometrial doku ve 

yinelenen over parankimi ile çevrili kalıntılarının toplanmasına neden olur. Vakaların 

üçte birinde bilateral tutulum yer almaktadır[41]. 

 

Der=n endometr=oz=s, per=tonun altına uzanan endometr=um benzer= b=r dokudur. 

Per=ton tutulum der=nl=ğ= 5 mm'den daha fazla olmalıdır[42]. Der=n endometr=oz=s 

genell=kle retrovaj=nal septumda (rektoserv=kal septum olarak da adlandırılır), 

rektumda, rektos=gmo=d alanda, kolonda, mesanede, üreterde ve uterus bağları ve 

vaj=na g=b= d=ğer pelv=k f=bromusküler yapılarda bulunur[43]. 

IV. Patogenez 

Et=yoloj=y= açıklamak =ç=n b=rçok teor= öner=lm=şt=r, tek b=r teor= tüm vakaları 

açıklayamamaktadır ve tüm teor=ler hastalığın bazı yönler=n= açıklamaya yardımcı 

olur. Öner=len mekan=zmaların b=rçoğunun katkılarıyla endometr=oz=s=n neden=n=n çok 

faktörlü olduğu ön planda düşünülmekted=r. Endometr=oz=s; ektop=k endometr=al 

hücreler =mplante olup =nflamatuar b=r yanıt ortaya çıkardığında ortaya çıkar[34]. 
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Endometr=oz=s patogenez=nde uterustan ektop=k endometr=al dokunun per=ton 

boşluğuna taşınması, =mmün=te farklılıkları, apoptoz mekan=zması farklılıklarıyla 

denges=z hücre prol=ferasyonu, anormal endokr=n s=nyaller= ve genet=k faktörler dah=l 

olmak üzere çok faktörlü g=b= görünmekted=r. Genom çapında =l=şk=lend=rme 

çalışmaları ve ekzon d=z=l=m= de dah=l olmak üzere genet=k çalışmalar, endometr=oz=s 

=le =l=şk=l= PIK3CA, KRAS, ARID1A genom=k bölgeler= ve anormall=kler= 

tanımlamıştır[32, 44]. 

IV.A Endometr?oz?s Gel?ş?m? Teor?ler? 

IV.A.1 Sampson'un Retrograd Menstrüasyon Teor?s? 

 Endometr=oz=s=n patogenez=n= tanımlamadak= en yaygın teor=d=r. Endometr=al 

hücreler menstrüasyon sırasında fallop tüpler=nden geçerek per=ton boşluğuna 

ulaşır[45]. Retrograd menstrüasyonu destekleyen kanıtlara bakacak olursak adetler=n 

vaj=nal yol =le drenajını engelleyen ve dolayısıyla tubal reflüyü artıran gen=tal s=stemde 

oklüzyonu olan kadınlarda endometr=oz=s =ns=dansının arttığı gözlemlenmekted=r[46]. 

Bununla b=rl=kte, kadınların yüzde 90'ına kadarı retrograd menstrüasyona sah=pt=r ve 

çoğunda endometr=oz=s gel=şmez, bu da ek faktörler=n dah=l olduğunu b=ze 

göster=r[47]. 

Menstrüasyon önces= kızlarda endometr=oz=s=n varlığı ve bu nedenle henüz 

retrograd menstrüasyona maruz kalınmaması, endometr=oz=s=n et=yoloj=s=ne =l=şk=n 

retrograd menstrüasyon h=potez=ne karşı b=r durumdur. Menarş önces= endometr=oz=s 

=ç=n olası açıklamalar arasında müller=an embr=yon=k kalıntı[48], bu lezyonların klas=k 

endometr=oz=s formunun önceden var olan öncüller= olduğu ve lezyonların maternal 

hormon maruz=yet=n=n neden olduğu retrograd kanama da dah=l olmak üzere neonatal 

uter=n kanamanın sonucu olduğu yönünded=r[49]. 

IV.A.2 Çölom?k Metaplaz? 

Fergusson ve meslektaşları tarafından 1960'larda öner=len çölom=k metaplaz= 

teor=s= aynı gözlemler =ç=n alternat=f b=r açıklama sunmaktadır. Çölom=k metaplaz= 

teor=s=, endometr=oz=s=n, çölom=k ep=telden (per=ton ve plevrada yer alan) türeyen 
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mezotelyal hücrelerdek= spontan metaplast=k değ=ş=mden kaynaklandığını savunur. 

İndüks=yon teor=s= de aynı temanın b=r varyasyonudur ve çölom=k metaplaz=n=n 

menstrüasyondak= endometr=al yapılara veya d=ğer uyaranlara maruz kalma yoluyla 

=ndüklend=ğ=n= öngörmekted=r. Or=j=nal makales=nde Sampson, per=toneal 

endometr=oz=s odaklarının aynı zamanda "hem yapı hem de fonks=yon açısından t=p=k 

endometr=al doku gel=ş=m= =le b=rl=kte per=toneal endotel= b=r metaplaz=ye doğru uyaran 

k=st =çer=ğ=nde bulunan bazı spes=f=k =rr=te ed=c= maddelerden kaynaklanab=leceğ=n=" 

kabul etm=şt=r. B=r d=z= gözlem, endometr=oz=s=n, en azından bazı durumlarda, spontan 

veya =ndüklenm=ş çölom=k metaplaz=den kaynaklandığını =ler= sürmekted=r[24, 50, 51].  

Anatom=k b=r kusur olmadığında sağlam endometr=al hücreler=n toraksa er=ş=m= 

olmadığından, retrograd menstrüasyon/=mplantasyon teor=s= plevral ve pulmoner 

endometr=oz=s vakalarını açıklayamaz[52]. Her ne kadar çölom=k metaplaz= pelv=s, 

toraks boşluğu, ür=ner s=stem ve s=nd=r=m yollarındak= endometr=oz=s= açıklayab=lse de 

ekstrapelv=k endometr=oz=s vakalarını açıklamak =ç=n başka mekan=zmalara da 

başvurulmaktadır[53-55]. 

IV.A.3 Vasküler veya Lenfat?k Yayılım  

Kanıtlar, endometr=al hücreler=n vasküler veya lenfat=k yayılımının da 

olduğunu göstermekted=r. Menstrüel doku, lenfat=k kanallar ve damarlar yoluyla 

endometr=al boşluktan uzak bölgelere g=deb=l=r[56-58]. 

IV.A.4 Doğrudan Transplantasyon 

Sezaryen, d=ğer pelv=k cerrah= veya ep=zyotom= onarımı sırasında endometr=al 

dokunun doğrudan transplantasyonu, abdom=nal ve per=neal endometr=oz=s=n en makul 

açıklaması g=b= görünmekted=r[59, 60]. 

IV.B Endometr?oz?s?n İmmünob?yoloj?s? 

Spes=f=k olmasa da b=l=nen oto=mmün hastalığı olan b=reylerdek= varlığı göz 

önüne alındığında, endometr=oz=s =le oto=mmün hastalık arasında olası b=r bağlantı 

vardır. Kes=tsel b=r araştırma, endometr=oz=sl= b=reylerde h=pot=ro=d=zm, kron=k 
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yorgunluk sendromu, romato=d artr=t, s=stem=k lupus er=tematozus, Sjögren sendromu 

ve mult=pl skleroz prevalansının, endometr=oz=s= olmayan b=reylerle 

karşılaştırıldığında daha yüksek olduğunu b=ze gösterm=şt=r[61].  

Endometr=oz=s baş ağrıları, artralj=ler ve m=yalj=ler, alerj=ler, egzama, 

h=pot=ro=d=zm, f=brom=yalj=, kron=k yorgunluk sendromu ve vaj=nal kand=d=yaz=s 

duyarlılığı =le =l=şk=lend=r=lm=şt=r[62]. 

Endometr=oz=sl= kadınlarda ant=nükleer ant=korların daha yüksek prevalansı 

rapor ed=lm=şt=r[63]. Tanımlanan en yaygın otoant=korlar embryon=k dokularda da 

bulunan transferr=n ve lam=n=n-1 dah=l olmak üzere endometr=al ant=jenlere karşı 

olduğu gözlenm=şt=r[64]. Bu tür =mmünoloj=k otoreakt=v=te muhtemelen 

=nflamasyondan kaynaklanır ve kron=k lokal doku tahr=batının b=r sonucu olarak 

gel=ş=r. Endometr=oz=s, =nflamatuar b=r çevre =le =l=şk=l= olduğundan endometr=oz=sl= 

kadınlar pelv=k =mplantlardan uzak bölgelerdek= =nflamasyona karşı aşırı duyarlılık 

serg=leyeb=l=r[62]. 

Endometr=oz=s=n etyoloj=s=nde hem hücresel hem de humoral bağışıklıktak= 

değ=ş=kl=kler söz konusudur. Değ=şen =mmün=te, bazı kadınların endometr=oz=s 

gel=şt=rmes=ne yatkın hale get=reb=l=r veya etk=lenen kadınlarda hastalığın c=dd=yet=n= 

etk=leyeb=l=r. Endometr=oz=sl= kadınların per=ton sıvısı artan sayıda =mmün=te =le =lg=l= 

hücre =çerse de, kanıtlar bu hücreler=n hastalığı önlemekten z=yade teşv=k ett=ğ=n= 

göstermekted=r. Bu, kadınların %90’ında olan retrograd menstrüasyonun tamamında 

endometr=oz=s gel=şmed=ğ=n= açıklayab=l=r. Çok sayıda =mmün aracılı mekan=zma 

suçlanmıştır[65]. 

Makrofajlar, bağışıklık s=stem=n=n ant=jene spes=f=k olmayan ve =mmünoloj=k 

hafızasını =çermeyen kısmı olan =mmün yanıtın öneml= b=r unsurudur. Makrofajlar, 

yabancı m=kroorgan=zmaları tanıyarak, fagos=tozla ve yok ederek konağı savunur ve 

aynı zamanda apoptot=k hücreler=n ve hücresel kalıntıların tem=zlenmes=ne yardımcı 

olan tem=zley=c=ler olarak da görev yapar. Makrofajlar, d=ğer hücre türler=n=n 

büyümes=n= ve çoğalmasını teşv=k ederken kend= =şlevler=ne aracılık etmeye yardımcı 

olan çeş=tl= s=tok=nler, büyüme faktörler=, enz=mler ve prostagland=nler salgılar. 

Makrofajlar per=ton sıvısının normalde bulunmakla b=rl=kte ektop=k endometr=al 

=mplantlarında ve per=ton sıvısında sayıları ve akt=v=teler= çok fazladır[66, 67]. 
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Akt=f makrofajlar ektop=k endometr=al hücreler= ortadan kaldırmak yer=ne, 

endometr=oz=sl= kadınlarda dolaşımdak= monos=tler= akt=ve ederek, büyüme faktörler= 

ve s=tok=nler= (IL-1, IL-6 ve IL-8, TNF) salgılayarak hastalığı agreve eder. TNF, 

RANTES, VEGF ektop=k endometr=umun prol=ferasyonunu uyarır ve tem=zley=c= 

(scavenger) fonks=yonlarını =nh=be eder.[68, 69] 

Doğal öldürücü (NK) hücreler, doğuştan gelen bağışıklık s=stem=n=n b=r d=ğer 

öneml= b=leşen=d=r ve =k= şek=lde =şlev görür. NK hücreler= IgG aracılığı =le ant=kora 

bağımlı hücresel s=totoks=s=te olarak b=l=nen b=r süreçte s=totoks=s=tey= sağlar. D=ğer b=r 

görev= de doğrudan enfekte hücreler= =nt=hara sürüklemes=d=r[70, 71]. Endometr=oz=sl= 

kadınlarda per=toneal NK hücreler=n=n sayısına =l=şk=n çalışmalar çel=şk=l= sonuçlar 

verm=ş olsa da çalışmalarda tutarlı b=r şek=lde s=totoks=k akt=v=tede azalma 

gözlemlenm=şt=r. Bu azalma hastalığın =ler= evreler=ndek= kadınlarda en bel=rg=nd=r. 

Sorumlu mekan=zmalardan b=r= endometr=oz=sl= kadınlarda hem per=fer=k hem de 

per=toneal hücrelerde öldürücü =nh=be ed=c= reseptörler=n aşırı ekspresyonunu ve 

ektop=k endometr=al dokuda HLA sınıf I moleküller=n=n aşırı ekspresyonunu =le NK 

hücre s=totoks=s=tes=n= azaltması olduğu düşünülmekted=r[70-73]. 

D=ğer b=r =mmun hücre grubu olan lenfos=tler kazanılmış bağışıklık tepk=s=ne 

aracılık eder. B ve T lenfos=tler= olarak sınıflandırılırlar. B lenfos=tler= kem=k =l=ğ=nde 

olgunlaşır ve hücre dışı m=kroorgan=zmalara karşı yönlend=r=len ant=jene özgü 

ant=korlar olan =mmünoglobul=nler= salgılar. T lenfos=tler= =se B hücreler=n=n ant=kor 

üretmes=ne yardımcı olur ve ayrıca makrofajları akt=ve ederek ve v=rüsle enfekte olmuş 

veya neoplast=k-mal=gn hücreler= öldürerek hücre =ç= patojenler= ortadan kaldırır. T 

hücreler=n=n =k= alt t=p= vardır; hücresel bağışıklıkta rol oynayan s=totoks=k/baskılayıcı 

T hücreler= ve humoral bağışıklıkta rol oynayan yardımcı T hücreler=[74-76]. 

Endometr=oz=sl= kadınların per=ton sıvısında ve ektop=k endometr=umun stromasında 

her =k= T hücre t=p=n=n sayısı da artar. Sayılarının artmasına rağmen, ektop=k 

endometr=um tarafından Fas-FasL yoluyla =ndüklenen apoptoz neden=yle bu 

hücreler=n s=totoks=s=tes= azalır[69].  
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Şek1l-3 T hücreler)n)n farklılaşmasını düzenleyen s)tok)n yolları [77] 

 

IL-1, =nflamatuar ve =mmün tepk=lerde rol oynayan b=r s=tok=nd=r. Akt=ve ed=lm=ş 

monos=tler ve makrofajlar, T ve B lenfos=tler= ve NK hücreler= tarafından salgılanır. 

Endometr=oz=s kaynaklı stromal hücrelerde ekspresyonu artar. IL-1, anj=yogen=k 
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hücreler=n salınımını uyararak endometr=oz=s gel=ş=m=n= akt=ve edeb=lmekted=r. Aynı 

zamanda VEGF, IL-6, IL-8 g=b= s=tok=nler= ve endometr=ot=k hücrelerden hücreler arası 

adezyon molekülü-1'=n (ICAM-1) çözünür b=r formunun salınmasını =ndükleyerek 

per=ton boşluğuna g=ren endometr=al hücreler=n =mmün=teden kaçmasına yardımcı 

olur[70, 78]. 

IL-8, mezotel hücreler=, makrofajlar, endometr=al hücreler ve d=ğer hücreler 

tarafından üret=len güçlü b=r anj=yogen=k s=tok=nd=r. Endometr=oz=sl= kadınlarda 

per=toneal sıvıdak= IL-8 sev=yeler= yüksel=r ve hastalığın c=dd=yet= =le =l=şk=l=d=r. IL-8, 

endometr=ot=k =mplantlarda eksprese ed=l=r ve IL-1 tarafından düzenlen=r[79]. 

Monos=t kemotakt=k prote=n-1 ve RANTES, makrofajları per=ton boşluğuna 

toplayan =k= kemo reaktan s=tok=nd=r. Her =k=s= de lökos=tler ve mezotelyal ve 

endometr=al hücreler tarafından salgılanır ve her =k=s=n=n de üret=m= ektop=k 

endometr=umda artar. Endometr=oz=sl= kadınlarda per=ton sıvısı konsantrasyonları artar 

ve hastalığın c=dd=yet= =le =l=şk=l= olab=l=r[80, 81]. 

TNF-alfa, akt=ve ed=lm=ş lenfos=tler, makrofajlar ve NK hücreler= tarafından 

üret=len b=r s=tok=nd=r. TNF-alfa, ötop=k endometr=al ep=tel hücreler=nde eksprese ed=l=r 

ve IL-1 tarafından düzenlen=r. IL-1 ve TNF-alfa aynı zamanda b=r =nflamatuar yanıt 

başlatab=l=r ve endometr=oz=sl= kadınlarda TNF-alfa per=ton sıvısı konsantrasyonları 

artar[82]. 

VEGF, monos=tler ve makrofajlar tarafından üret=len lokal anj=yogenez=n öneml= 

b=r aracısıdır. Büyüme faktörü, vasküler endotelyal hücreler=n prol=ferasyonunu uyarır 

ve aynı zamanda monos=tler =ç=n b=r kemo reaktan madde olarak da görev yapar ve 

endometr=ot=k lezyonların vasküler hale gelmes=nde öneml= b=r rol oynar. Akt=f 

lezyonlarda m=ktarı daha fazladır[83]. 
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IV.C Genet?k 

Hem =nsanlarda hem de d=ğer pr=matlarda endometr=oz=s a=le =ç=nde daha fazla 

görülme eğ=l=m=nded=r, bu da genet=k faktörler=n endometr=oz=s gel=ş=m=ne yatkınlığı 

etk=led=ğ=n= düşündürmekted=r[84]. Hastalık sıklıkla monoz=got=k ve d=z=got=k 

=k=zlerde görülür[85]ve etk=lenen =k=z olmayan kız kardeşlerde benzer başlangıç yaşı 

göster=r. Endometr=oz=s, etk=lenen kadınların b=r=nc= derece akrabalarında genel 

popülasyona göre 6 =la 7 kat daha yaygındır[86]. Tüm bu gözlemler, endometr=oz=s=n 

genet=k b=r temele sah=p olduğunu ve hastalığa yatkınlığın, fenot=p=n, duyarlılık 

genler=n=n alell=k varyantları =le çevresel faktörler arasındak= etk=leş=mler= yansıttığı 

karmaşık b=r genet=k özell=k olarak kalıtsal olduğunu göstermekted=r[87]. WNT4, 

CDKN2BAS ve FN1'=n endometr=oz=s =ç=n ortak lokus olduğu =le =lg=l= kanıtlar 

vardır[88].  

 D=rençl= endometr=oz=sl= kadınlarda K-ras gen=nde b=r pol=morf=zm rapor 

ed=lm=şt=r. K-ras, çeş=tl= kanserlerde mutasyona uğramış, hücre çoğalmasının, hayatta 

kalmasının ve göçünün artmasına yol açan b=r s=nyal =let=m molekülüdür. 

Endometr=oz=sl= kadınların ötop=k endometr=umunda K-ras ekspresyonunun arttığı 

bulunmuştur. Bu pol=morf=zm=n muhtemelen kadınlarda daha agres=f b=r endometr=oz=s 

formuyla =l=şk=l=d=r[89]. 

 

IV.D Ep?genet?k Mekan?zmalar 

DNA met=lasyonunu, h=ston met=lasyonunu/aset=lasyonunu ve nükleus 

regülatörler= (akt=vatörler, represörler, m=RNA'lar) ep=genet=k değ=ş=kl=kler =le 

endometr=al farklılaşmada rol oynayan genler=n =şlev=n= düzenleyerek progesteron 

d=renc=ne katkıda bulunmaktadır. Homeobox A10, endometr=oz=sl= kadınların ötop=k 

endometr=umunda h=permet=le ed=lerek =nakt=ve ed=l=r. Homeobox A10, progesteronun 

hedef gen=d=r ve =mplantasyon =ç=n gerekl=d=r. Aynı zamanda endometr=oz=sl= 

kadınlarda progesteron d=renc= ortaya çıkartmaktadır[90]. 
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Değ=şen met=lasyon/ep=genet=k değ=ş=kl=kler=n rolüne yönel=k b=r çalışma da 

=nsan ektop=k endometr=umunda DNA met=ltransferazların (DNA met=lasyonunu 

katal=ze eden) aşırı ekspresyonunu gösteren çalışmadan gelmekted=r; bu, anormal 

met=lasyon modeller=n=n endometr=oz=s fenot=p=ne katkıda bulunduğunu 

düşündürmekted=r[91]. 

Normal endometr=umla karşılaştırıldığında endometr=ot=k dokudak= 100 kattan 

daha yüksek ER-β sev=yeler=, aynı zamanda ER-β gen=n=n promoter bölges=ndek= b=r 

CpG adasının h=pomet=lasyonuyla da =l=şk=l=d=r ve bu da yüksek düzeyde ekspresyona 

neden olur. Endometr=ot=k stromal hücrelerde ER-β, ER-α promotörününe bağlanarak 

akt=v=tes=n= baskılar. ER-β aynı zamanda PR ekspresyonunu aşağı regüle eden PR 

promotörüne de bağlanarak progesteron d=renc=ne yol açar[92]. 

M=kroRNA (m=RNA) =fades=ndek= değ=ş=kl=kler başka b=r ep=genet=k düzenleme 

mekan=zmasını tems=l eder. Endometr=oz=ste çeş=tl= m=RNA'lar anormal şek=lde 

eksprese ed=l=r. Bu m=RNA'lar makrofajlarda s=tok=n üret=m=n= uyararak =nflamasyonu 

arttırır. Ant= apoptot=k b=r prote=n= kodlayan b=r gen= hedefled=ğ= tahm=n ed=len 

m=RNA-9, endometr=oz=sl= kadınların ötop=k endometr=yumunda aşırı eksprese ed=l=r. 

Benzer şek=lde m=RNA-135, endometr=oz=sl= kadınların endometr=oz=s=nde ve ötop=k 

endometr=umunda farklı şek=lde eksprese ed=l=r ve bu da endometr=al resept=v=ten=n 

bozulmasına neden olur. m=RNA'lar endometr=oz=s patogenez=n=n temel 

düzenley=c=ler= olarak karşımıza çıkmaktadır[93, 94]. 

IV.E Kanser ?le İl?şk? 

Endometr=oz=se bakıldığında ovar=an endometr=oz=s= olan b=reylerde, özell=kle 

endometr=o=d ve berrak hücre t=pler= olmak üzere ovar=an kanser r=sk=n=n arttığı 

görülmekted=r, buna seröz over kanser= de ekleneb=l=r ancak per=ton veya der=n =nf=ltran 

endometr=oz=sl= hastalar =ç=n bu söylenemez. Artmış over kanser= r=sk=n=n yüzeyel over 

endometr=oz=s lezyonları, endometr=omalar veya her =k=s= =ç=n geçerl= olup olmadığı 

bel=rs=zd=r. Bazı over endometr=oz=s lezyonları, over kanser= lezyonlarında da 

bulunab=lecek genet=k değ=ş=kl=kler= (ARID1A, PTEN, HNF1B ve K-ras'tak= 

mutasyonlar) barındırır. 
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Endometr=oz=s=n over kanser= =ç=n bağımsız b=r r=sk faktörü olduğunu b=l=yoruz. 

Endometr=oz=s=n mal=gn dönüşüm r=sk= premenopozal kadınlar =ç=n yüzde 1 ve 

postmenopoz kadınlar =ç=n yüzde 1 =la 2,5’d=r[95]. 

Endometr=oz=s =le =l=şk=l= ep=telyal over kanser= görece daha genç kadınlarda 

gel=ş=r ve çoğu ep=telyal over kanser= vakasından daha =y= b=r prognoza sah=pt=r.[96]. 

Onkojen=k olan KRAS ve PI3K yolaklarının akt=vasyonu ve tümör supressör 

genlerden PTEN ve ARID1A'nın =nakt=vasyonu, endometr=oz=s=n, özell=kle over 

endometr=omalarının mal=gn=teye dönüşümü =ç=n mekan=zmalar olarak görülmekted=r. 
Endometr=oz=s ve ep=telyal over kanser= arasında b=r =l=şk= olduğu görülse de 

endometr=oz=s premal=gn b=r lezyon olarak kabul ed=lmez. Endometr=oz=s lezyonlarının 

prof=lakt=k olarak çıkarılmasının ep=telyal over kanser= r=sk=n= azalttığını gösteren 

yüksek kal=tel= ver= şu an =ç=n yoktur. Ancak oral kontrasept=f kullanımı tüm 

kullanıcılarda over kanser= r=sk=n= azaltır [97]. 

IV.F Ağrı Mekan?zması 

Ağrı, endometr=oz=s =le =l=şk=l= en yaygın semptomlardan b=r=d=r. Var olan 

mekan=zmaların bel=rlenmes= çeş=tl= nedenlerden dolayı zor olmaktadır çünkü ağrının 

kend=s= öznel b=r bulgudur, kron=k olduğunda değerlend=r=lmes= daha da zorlaşır. 

Kron=k pelv=k ağrının tanımına baktığımızda umbl=kusun altında olan 6 aydan uzun 

süren ağrı olarak tanımlanır ve j=nekoloj=k pol=kl=n=k başvurularının yüzde 10'unu 

oluşturan yaygın b=r j=nekoloj=k sorundur. 

Endometr=oz=ste pelv=k ağrı çoğunlukla kron=kt=r ve vakaların yüzde 50 =la 

90'ında d=smenore =le =l=şk=l=d=r; d=sparon=, der=n pelv=k ağrı olmadan da yaygındır. 

Ağrı genell=kle zamanla kötüleş=r ve şekl= değ=şeb=l=r[34]. Ür=ner ve gastro=ntest=nal 

semptomlar mevcut olduğunda bunlar genell=kle döngüseld=r. Endometr=oz=s =le =l=şk=l= 

ağrı üç ana mekan=zmaya bağlanmıştır; endometr=ot=k =mplantlardan kaynaklanan 

fokal kanamanın etk=ler=, per=ton boşluğundak= =nflamatuar s=tok=nler=n varlığı ve 

pelv=stek= s=n=rler=n =rr=tasyonu. Nöral =nflamasyon veya =nvazyon, der=n =nf=ltran 

endometr=oz=s= olan kadınların ağrısını açıklayab=l=rken, yüzeysel hastalığı olan 

kadınlarda ağrıyı üreten mekan=zma olamaz[98]. Haf=f hastalıkla =l=şk=l= ağrı daha çok 

per=toneal sıvıdak= makrofaj ve d=ğer bağışıklık hücreler= tarafından salınan 
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=nflamatuar s=tok=nler=n etk=ler=nden kaynaklanan =nflamasyonla =lg=l=d=r. Ancak pelv=k 

endometr=oz=s =le ağrı semptomlarının sıklığı ve ş=ddet= =le endometr=ot=k lezyonların 

lokasyonu, evres= ve morfoloj=k özell=kler= arasında =l=şk= yoktur[99]. 

Endometr=oz=s =le =l=şk=l= ağrıya dah=l olab=lecek ek b=r mekan=zma, hormonal 

ortamın ağrı algısını etk=lemes= =le =l=şk=l=d=r. Endometr=ot=k lezyonlarda aromataz 

ekspresyonu, over tarafından üret=len östrad=ol sev=yeler= düşük olduğunda b=le 

tekrarlayan ağrıyı açıklayab=l=r[100]. 

 

V. İnfert?l?te ?le Endometr?oz?s İl?şk?s? 

 

Endometr=oz=s üreme çağındak= kadınların yüzde 10 =la 15'=n= etk=ler. 

Endometr=oz=sl= kadınların yüzde 30 =la 50's=n=n =nfert=l=teden muzdar=pt=r[1]. Ters=ne 

=nfert=l=te ş=kayet= =le hastaneye başvuran kadınların yüzde 25 =la 50's=n=n de 

endometr=oz=s olduğu tahm=n ed=lmekted=r[101].  

Endometr=oz=s doğurganlığı bozmaktadır ve endometr=oz=s =le =l=şk=l= =nfert=l=te 

mekan=zmaları bel=rs=zd=r. Bu muhtemelen kısmen hastalık aşamasına bağlıdır. 
Hastalık spektrumu, ektop=k dokunun m=n=mal varlığından (örneğ=n, pelv=k per=ton 

üzer=nde 1 =la 5 mm =mplantlar) c=dd= anatom=k bozulmaya örnek vereb=leceğ=m=z 

der=n ovar=an endometr=omaları, pelv=k organların obl=terasyonu, majör pelv=k 

adezyonlara kadar değ=şkenl=k göster=r. Haf=f hastalık =nflamatuar yolları teşv=k 

ederken, =ler= hastalık =nflamatuar yanıta ek olarak anatom=k bozulmaya neden olur[1]. 

Bozulmuş anatom=, ovulasyonu ve ovumun yakalanmasını engelleyeb=l=r. 

Endometr=oz=s=n, pelv=k anatom=n=n büyük ölçüde bozulmasıyla sonuçlandığında 

doğurganlığı azalttığına da=r oldukça =y= deneysel kanıtlar vardır. Per=toneal 

endometr=um otogreftler= olan maymunlarda yapılan b=r çalışmada kümülat=f gebel=k 

oranları, orta veya ş=ddetl= endometr=oz=s (%12) gel=şen hayvanlarda, m=n=mal veya 

haf=f hastalığı olan d=ğer hayvanlara veya (%40) kıyasla öneml= ölçüde daha düşük 

olarak görülmüştür[102]. 
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Prostagland=nler=n, metaloprote=nazların, s=tok=nler=n ve kemok=nler=n aşırı 

üret=m=, over, tuba veya endometr=al fonks=yonu bozan, foll=külogenez, fert=l=zasyon 

veya =mplantasyon bozukluklarına yol açan kron=k =nflamasyona neden olur. 

Endometr=omaların varlığı sonucunda ortaya çıkan =nflamasyon oos=t üret=m=n= ve 

ovulasyonu etk=lerken, per=toneal =nflamatuar ortamın kend=s= de oos=tlere ve 

spermlere zarar vereb=l=r, tubal mot=l=te azaltır ve embr=yo üzer=nde toks=k etk=lere 

sebeb=yet ver=r[103].  

İzole tubal faktör =nfert=l=tes= olan kadınlarla endometr=oz=sl= kadınları 

kıyaslarsak fert=l=zasyon ve =mplantasyon oranları da düşüktür. Endometr=oz=s=n 

fert=l=te üzer=ndek= olumsuz etk=ler=n=n yalnızca anatom=k faktörlerle =l=şk=l= 

olmadığını ortaya konmuştur. Doğrudan karşılaştırıldığında, c=dd= endometr=oz=s= olan 

kadınların p=k östrad=ol düzey=, oos=t ver=m=, gebel=k oranı ve =mplantasyon oranı, 

hastalığı haf=f olan kadınlara göre daha düşüktür[104]. 

VI. Endometr?oz?s Tanısı 

Genel olarak endometr=oz=s tanısı, lezyonların cerrah= olarak v=zual=zasyonu, 

ektop=k endometr=al bezler ve stromanın h=stoloj=k kanıtını gerekt=r=r. Endometr=oz=s 

yaygın b=r hastalık olmasına rağmen teşh=s ed=lmes= hala zordur. Endometr=oz=s=n 

patogenez=n= anlamamızdak= öneml= =lerlemelere rağmen, hastalığın tanısı =ç=n 

laparoskop=n=n güven=l=r non=nvaz=v b=r alternat=f= henüz yoktur[6]. 

VI.A Kl?n?k Tanı 

Endometr=oz=s=n kl=n=k semptomları arasında d=smenore, menstrüasyon dışı 

pelv=k ağrı, d=sparon=, d=skez=, s=kl=k bağırsak veya mesane semptomları, =nfert=l=te ve 

kron=k yorgunluk yer almaktadır. Endometr=oz=s=n spes=f=k semptomları olsa da 

semptomlar hastalığı olmayan kadınlarda da sıkça görüleb=lmekted=r. Aynı zamanda 

endometr=oz=s=n =rr=tabl barsak sendromu veya pelv=k =nflamatuar hastalık =le 

bulunab=leceğ=n= veya yanlış tanı konulab=leceğ=n= göz önünde bulundurmak 

gerek=r[2]. Yen= başlayan, =lerley=c= veya ş=ddetl= d=smenore ve ağrı güçlü b=r şek=lde 

endometr=oz=s= düşündürür. Endometr=oz=s =le =l=şk=l= d=smenore sıklıkla 

menstrüasyondan önce başlar ve menstrüasyon boyunca, hatta bazen sonrasında da 
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devam eder. Ağrı genell=kle yaygındır, pelv=s=n der=nl=kler=nde lokal=zed=r, künttür, 

sırta ve uyluklara yayılab=l=r veya rektal basınç, bulantı ve ep=zod=k =shal =le =l=şk=l= 

olab=l=r. Ağrı daha yaygın, ş=ddetl= olab=l=r ve d=sparon= =le =l=şk=l= olab=l=r. Ağrısı olan 

endometr=oz=s= olan kadınların yarısı =la üçte =k=s=ne =ntermenstrüel ağrı eşl=k 

etmekted=r[105]. 

Kes=n tanı =ç=n şu anda cerrah= gerekl= olsa da s=kl=k, g=derek kötüleşen ağrı 

semptomları b=ld=ren herhang= b=r kadında endometr=oz=sten şüphelen=lmel=d=r. Ayrıca 

endometr=oz=s =ç=n kuşku var =se cerrah= değerlend=rme ve tedav= düşünülmeden önce, 

kl=n=k olarak teşh=s ed=len endometr=oz=s=n tıbb= tedav=s= uygulanmalıdır[106]. 

Endometr=oması olmayan, haf=f =la orta derecede semptomları olan ve non-

stero=d ant=-=nflamatuar =laçlar, asetam=nofen ve hormonal kontrasept=fler g=b= düşük 

r=skl= =laçların denenmes=n= =steyen b=reyler =ç=n ‘varsayımsal tanı’ denen b=r durum 

söz konusudur. Tedav=den tanıya g=d=ş ön planda uygulanmaktadır ancak bahs= geçen 

amp=r=k tedav=ye yanıtın varlığı veya yokluğu, tanının kes=n olarak doğrulanması veya 

dışlanması olarak yorumlanmamalıdır[107].  

Endometr=oz=sl= kadınlarda f=z=ksel bulgular çok değ=şkend=r ve hastalığın 

lokasyonu ve yaygınlığı =le =l=şk=l= olab=l=r[108]. Dış gen=talya t=p=k olarak normal 

olmakla b=rl=kte spekulum muayenes= =le poster=or forn=kste karakter=st=k mav= renkl= 

=mplantlar veya temas hal=nde kanayan kırmızı prol=ferat=f lezyonları görüleb=l=r. 

Rektovaj=nal bölgede bulunan der=n =nf=ltran endometr=oz=s palpe ed=leb=l=r ancak 

sıklıkla görülemez ve bel=rg=n bel=rt=lere sah=p değ=ld=r. Orta =la ş=ddetl= hastalıkta 

uterus sıklıkla retrovertt=r ve mob=l=zasyonu kısıtlıdır, Douglas poşunda obl=terasyon 

yaratab=l=r. Overde endometr=oması olan kadınlarda hassas, sab=t, adneks=yal k=tle fark 

ed=leb=l=r. Uterosakral l=gamanların fokal hassas=yet=, kalınlaşması, sertleşmes= ve 

nodülar=tes= h=ssed=leb=l=r. F=z=k muayene, en yüksek tanı duyarlılığını menstrüasyon 

sırasında yapıldığında göster=r. Muayenen=n normal oluşu endometr=oz=s= dışlamaz, 

muayenen=n duyarlılığı, özgüllüğü ve öngörücü değer= görecel= olarak zayıftır ve 

endometr=oz=s= dışlamak =ç=n b=r araç olarak kullanılmamalıdır[109-111]. 

Semptomların, bulguların ve görüntüleme bulgularının komb=nasyonu, 

endometr=oz=s=n varsayımsal yan= cerrah= olmayan b=r tanısını koymak =ç=n 

kullanılab=l=r. F=z=ksel muayene, sonograf= ve s=stoskop=s=nde öneml= ölçüde rol 
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oynamaktadır. Cerrah= dışı b=r tanının b=leşenler=ne baktığımızda ultrasonograf=k 

olarak overde endometr=oma bulgusu, poster=or vaj=nal forn=ks=n v=zual=zasyonu ve 

rektovaj=nal lezyonların örneklenmes=, s=stoskop=k değerlend=rme ve duruma göre 

b=yops=s=n= =çermekted=r[112, 113]. 

 

VI.B Görüntüleme 

Görüntüleme h=stoloj=k tanının yer=n= almasa da t=p=k görüntüleme bulguları tanı 

konusunda oldukça yardımcıdır aynı zamanda cerrah= planlama =ç=n de yol göster=c=d=r. 

Görüntüleme modal=teler=ne baktığımızda transvaj=nal ultrason, endometr=oz=s şüphes= 

olan b=reyler= değerlend=rmek =ç=n yaygın olarak kullanılır. Uygunluk yoksa, d=ğer 

ultrason modal=teler= olan transabdom=nal veya transper=neal yöntem veya manyet=k 

rezonans görüntüleme yararlı olab=l=r. Duyarlılık ve özgüllük, özell=kle rektovaj=nal 

endometr=oz=s =ç=n benzer olmasına rağmen, MR =le karşılaştırıldığında daha kolay ve 

daha düşük mal=yetl= olduğu =ç=n transvaj=nal ultrason genell=kle terc=h ed=l=r. 

Ultrasonun duyarlılığı ve özgüllüğü kısmen sonografa bağlıdır[114]. 

Pelv=k endometr=oz=s düşündüren görüntüleme bulguları arasında 

endometr=omalar, rektovaj=nal septum nodüller= ve mesane nodüller= bulunur. 

Transvaj=nal sonograf=, rektum veya rektovaj=nal septumun der=n =nf=ltrasyonu olan 

endometr=oz=s lezyonlarının saptanması =ç=n terc=h ed=l=r[114]. Transvaj=nal sonograf= 

ayrıca, yüzde 77 duyarlılık ve yüzde 99'luk özgüllük =le cul-de-sac ve uterosakral 

bağlar da dah=l olmak üzere parametr=al der=n endometr=oz=s lezyonlarını güven=l=r b=r 

şek=lde tesp=t edeb=l=r[115]. 



 20  

 

Şek1l-4 Endometr)omanın transvaj)nal ultrason görüntüsü[116] 

 

VI.C Tanıda m?RNA 

Kanserlerde, kard=yovasküler bozukluklarda, =nflamatuar hastalıklarda ve 

j=nekoloj=k hastalıklarda anormal m=RNA ekspresyonuna d=kkat çek=lm=şt=r. Anormal 

ekspresyonun olması b=ze dolaşımında bulunan m=RNA’ların hastalık b=yobel=rteçler= 

olarak kullanılma düşünces=n= sunmuştur[117]. m=RNA düzeyler=n= değ=şt=ren 

mekan=zma tam olarak anlaşılmamıştır. Serum ve plazma düzeyler= anormal 

dokularındak= düzeylerle korelasyon göstermekted=r. Ötop=k dokularda ve ektop=k 

endometr=umda bu farklı şek=lde eksprese ed=l=r. M=krod=z= ekspresyon prof=l= ayrıca 

endometr=oz=sl= kadınlarda s=stem=k serum m=RNA konsantrasyonlarını da değ=şt=r=r. 

Laparoskop= sırasında endometr=oz=s tanısı konulan ve endometr=oz=s= olmayan 

kadınlardak= serum örnekler=n=n m=RNA m=krod=z=s= ve PCR anal=z= yapılarak b=rçok 

m=RNA bulunmuştur. Endometr=oz=ste bu d=z=ler anormal şek=lde düzenlenm=şt=r. Bu 

m=RNA'ların ölçümü, endometr=oz=s=n erken tesp=t= ve müdahales= =ç=n yen=, =nvaz=v 

olmayan b=r tanı test=n= tems=l edeb=l=r ancak şu anda gel=şt=r=lme aşamasındadır[118]. 
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VI.D Tanıda CA-125 

CA-125, çölom=k ep=tel=n türevler= tarafından eksprese ed=len b=r hücre yüzey= 

ant=jen=d=r. Ep=telyal over kanser= olan kadınların =zlenmes=nde yararlı b=r bel=rteç 

olarak =y= b=l=nmekted=r. CA-125 sev=yeler= sıklıkla endometr=oz=ste yükselmes=ne 

karşın, erken gebel=kte, normal menstrüasyon sırasında ve akut pelv=k =nflamatuar 

hastalığında, le=omyomu olan kadınlarda da yüksek saptanmaktadır[110]. 

Genel olarak sev=yeler menstrüel fazda en yüksek, s=klusun m=dfol=küler ve 

per=ovulatuar fazlarında =se en düşüktür. Tüm bunlardan dolayı genel olarak serum 

CA-125 konsantrasyonu, endometr=oz=s tanısı =ç=n etk=l= b=r tarama test= olmak =ç=n 

gerekl= hassas=yete sah=p değ=ld=r[119]. 

VI.E Kes?n Tanı Cerrah? 

Laparoskop=yle eks=ze ed=len lezyonların h=stoloj=k =ncelemes= endometr=oz=s 

tanısında altın standart kabul ed=l=r. Endometr=ot=k lezyonların çeş=tl= görünümler=ne 

=l=şk=n farkındalığın artması s=stemat=k b=r muayene =le yapıldığında laparoskop= =le 

endometr=oz=s tanısı alma sıklığını artmıştır[120]. Klas=k per=toneal =mplant, t=p=k 

olarak overlerde ve cul-de-sacda, uterosakral l=gamanlardak= per=toneal yüzeylerde 

gözlenen, etrafında değ=şen m=ktarlarda f=broz=s bulunan, mav=-s=yah "barut yanığı" 

lezyonudur ve hemos=der=n depoz=tler=n= =çermekted=r[121]. Ancak =mplantların 

çoğunluğu at=p=kt=r. Daha az olarak over adezyonlarında, per=ton defektler=nde veya 

apend=kste lezyon bulunab=l=r[120]. Kırmızı renkl= lezyonlar oldukça vasküler ve 

prol=ferat=ft=r ve hastalığın erken evres=n= tems=l eder, p=gmentl= lezyonlar =se =lerlem=ş 

hastalıkla koreled=r. Her =k=s= de metabol=k olarak akt=ft=r ve yaygın olarak 

semptomlarla =l=şk=l=d=r. Beyaz lezyonlar =se az vasküler ve daha az akt=ft=r, bununla 

b=rl=kte daha az sıklıkla semptomat=kt=r[122]. 

H=stoloj=k kr=terler, eks=ze ed=len lezyonların yaklaşık yüzde 50 =la 65'=nde 

endometr=oz=s=n cerrah= tanısını doğrulamaktadır[121]. Hemanj=yomlar, mezotelyal 

h=perplaz=, enfeks=yöz nedenlerden kaynaklanan =nflamatuar değ=ş=kl=kler 

endometr=oz=s =le karıştırılab=lecek lezyonlar arasındadır ve tanı şüphel= olduğunda, 

yanlış tanıyı önlemek =ç=n kuşkulu alanlardan b=yops= öner=l=r. Negat=f b=r laparoskop= 
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endometr=oz=s= dışlamak =ç=n n=speten güven=l=rd=r, ancak m=kroskob=k hastalığı 

dışlayamaz[123]. Bu b=lg=ler ışığında laparoskop= b=le endometr=oz=s tanısında altın 

standart değ=ld=r. 

Endometr=omalara baktığımızda genell=kle yüzey= düz, koyu renkl= k=stler olarak 

görünür, t=p=k olarak adezyonlar =le =l=şk=l=d=r. Yoğun kahvereng= ç=kolata benzer= b=r 

sıvı kanama nedenl= olan hemos=der=nden kaynaklanır. Büyük endometr=omalar 

sıklıkla mult=loküled=r. Overler=n d=kkatl= v=zual=zsyonu genell=kle endometr=omaların 

saptanmasında son derece güven=l=rd=r[124]. 

 

 

VII. Sınıflandırma 

Endometr=oz=s =ç=n hastalığın hem dağılımını hem de c=dd=yet=n= göz önüne 

aldığımızda ortak olarak anlaşılacak tek t=p b=r sınıflandırma s=stem=n=n faydalı olacağı 

sonucu ortaya çıkmaktadır. Geçerl= b=r tek t=p sınıflandırma, farklı merkezlerde 

gerçekleşt=r=len tedav= denemeler=n=n sonuçlarının karşılaştırılması =ç=n de çok 

öneml=d=r. 

Tar=hçes=n= =nceleyecek olursak 1979'da Amer=kan Fert=l=te Derneğ= (ş=md= 

Amer=kan Üreme Tıbbı Derneğ=, ASRM), laparoskop= veya laparotom=dek= cerrah= 

bulgulara dayanan ve mal=gn hastalıkları derecelend=rmek =ç=n kullanılanlardan 

modellenen b=r sınıflandırma s=stem=n= tanıttı. Bu s=stem, lezyonların ve =lg=l= 

adezyonların boyutuna, der=nl=ğ=ne ve konumuna göre b=r puanlama 

yapmaktaydı[125]. Sınıflandırma s=stem=, endometr=oz=s=n değ=şen morfoloj=s=n= 

ağrıyı ve =nfert=l=tey= de dah=l ederek prognost=k değer= gel=şt=rmek üzere 1985 ve 

1996'da yen=lenm=şt=r[126, 127]. 

 

2005 yılında der=n =nf=ltran lezyonları daha =y= tanımlamak =ç=n Enz=an 

sınıflandırma s=stem= gel=şt=r=ld=. ASRM sınıflandırması g=b=, dört aşamadan oluşur.  
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Evre I: M=n=mal endometr=oz=s – per=toneal yüzeyde öneml= adezyonların eşl=k 

etmed=ğ= =zole yüzeysel hastalık 

Evre II: Haf=f endometr=oz=s-per=toneal yüzey ve overlerde dağınık yüzeysel hastalık, 

toplamda 5 cm'den küçük, öneml= b=r =l=şk=l= adezyon yok 

Evre III: Orta derecel= endometr=oz=s fallop tüpler=n= ve/veya overler= =çeren 

yapışıklıklar =le =l=şk=l= olab=len hem yüzeysel hem de =nvaz=v (>1 cm endometr=omalar 

dah=l) mult=fokal hastalık 

Evre IV: Ş=ddetl= endometr=oz=s çok odaklı hastalık, hem yüzeysel hem de =nvaz=f, 

büyük endometr=omaları da =çeren, genell=kle fallop tüpler=n=, overler= ve cul-de-sac'ı 

=çeren hem =nce hem de yoğun adezyonlarla =l=şk=l=d=r[128]. 
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Şek1l-5 ENZIAN sınıflama s)stem)n)n şemat)k göster)m)[128] 
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2009 yılında, endometr=oz=sl= 579 =nfert=l hastadan toplanan kl=n=k ve cerrah= 

ver=ler=n anal=z=nden sonra IVF olmaksızın gebel=ğ= en =y= öngören faktörler= 

b=rleşt=rerek endometr=oz=s fert=l=te =ndeks= (EFI) adı ver=len yen= b=r evreleme s=stem= 

öner=ld=. EFI skoru 0-10 arasında puanlama öner=r ve 0 en kötü prognozu tems=l 

ederken ve 10 en =y= prognozu tems=l eder. 222 hastadan karşılaştırılab=l=r ver=ler 

toplanarak, her b=r= =ç=n skor hesaplanarak ve gerçek =le öngörülen gebel=k oranları 

arasında =y= b=r korelasyon gözlemlenerek doğrulandı. Yen= evreleme s=stem=n=n esk= 

sınıflandırma s=stemler=nde bulunmayan temel nokta tubaların, f=mbr=yaların ve 

overler=n d=kkatl= b=r şek=lde değerlend=r=lmes=ne dayanan fonks=yonel anatom=n=n 

n=cel ölçümüdür. EFI skoru, amel=yattan sonrak= 3 yıl boyunca kümülat=f gebel=k 

oranlarını öngörür ve bu oranlar yüzde 10'luk düşük b=r değerden (EFI 0-3) yüzde 

75'l=k yüksek b=r değere (EFI 9-10) kadar değ=ş=r. Sonuçta cerrah= olarak endometr=oz=s 

tanısı konan =nfert=l hastalarda tedav= planlarının gel=şt=r=lmes=nde kl=n=k b=r araç 

olarak ortaya çıkmıştır[129]. 

2017 yılında Dünya Endometr=oz=s Derneğ= endometr=oz=s=n sınıflandırılması 

konusunda f=k=r b=rl=ğ= b=ld=r=ler= gel=şt=rd=. Bu yen=lenm=ş ASRM kr=terler=n=, Enz=an 

ve EFI sınıflandırma s=stemler=n= =çer=r. Bu sınıflandırmanın amacı amel=yattan net 

b=lg= elde ed=lmes=n= sağlamanın yanı sıra, hastaların teşh=sler=n= anlamalarını 

gel=şt=rmek =ç=n kullanmaktır[130]. 

 

VIII. Ant? Müller?an Hormon 

AMH; =nh=b=n ve akt=v=n= =çeren gl=koprote=n farklılaşma faktörler=n=n dönüştürücü 

büyüme faktörü-β (TGF-β) a=les=n=n b=r üyes=d=r. Gen=tal kanal farklılaşmasını regüle 

eder ve gel=ş=m=n=n hormonal kontrolü Alfred Jost'un klas=k deneyler=yle 

kurulmuştur. Onun dönüm noktası n=tel=ğ=ndek= çalışmaları, test=s tarafından üret=len 

hormonların, erkekte hem =ç hem de dış c=nsel organdak= c=nsel farklılaşmayı 

yönlend=rd=ğ=n= gösterm=şt=r[131].  Müller=an kanalların oluşumunu engelleyen ant=-

müller=an hormon, 7. haftadan başlayarak Sertol= hücre farklılaşması sırasında 

salgılanır. Müller=an kanalların yüzey=nde bulunan =lg=l= t=p II reseptörler=ne etk= 

ederek 8 hafta boyunca =ps=lateral ger=lemeler=ne neden olur. Ekspresyonu yalnızca 
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19p13.3 kromozomu üzer=nde yer alan AMH gen= tarafından regüle ed=l=r. 19p13.3 

kromozomunda yer alan AMH gen=ndek= mutasyonlar, fenot=p=k olarak normal 

erkeklerde uterus, fallop tüpler= ve vaj=nanın üst kısmının varlığıyla karakter=ze 

ed=len kalıcı müller=an kanal sendromuna neden olur. İç gen=talya d=ş=l=ğe yönelme 

eğ=l=m=ne sah=pt=r. Y kromozomunun ve fonks=yonel test=s=n yokluğunda, AMH 

eks=kl=ğ= müller=an s=stem=n korunmasına ve fallop tüpler=n=n, uterusun ve üst 

vaj=nanın gel=şmes=ne =z=n ver=r[132]. 

 

Şek/l-6. Erkek ve dOşO embrOyosunda Oç genOtalya gelOşOmO[131] 
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Geç fetal yaşamında, d=morf=k AMH ekspresyon patern=, over =ç=ndek= granüloza 

hücreler= tarafından AMH üret=lmeye başlandığında kaybolur. Müller=an kanal 

farklılaşması bu noktada tamamlandığı =ç=n zamanlaması =y= koord=ne ed=lm=şt=r. 

 20. yüzyılın sonlarına kadar, AMH'n=n fonks=yonunun uzun yıllar boyunca 

=ntrauter=n fetal c=nsel farklılaşmayla sınırlı olduğu düşünülüyordu. Daha sonra d=ğer 

keş=fler, AMH'n=n doğum sonrası over f=zyoloj=s=nde öneml= b=r rol oynadığını ortaya 

çıkardı[133]. 

AMH'n=n temel =şlev= erkek embr=yon=k c=ns=yet farklılaşması sırasında 

müller=an kanalın ger=lemes=ne neden olmak olsa da AMH erken pr=mord=al 

fol=küller=n granüloza hücreler=nde tesp=t ed=l=r ve küçük antral fol=küllerde en yüksek 

konsantrasyonlara ulaşır[8]. AMH'n=n parakr=n akt=v=tes=, FSH =le uyarılan fol=kül 

büyümes=n= =nh=be eder, böylece daha küçük fol=küller=n büyümes=n= baskılar ve 

baskın fol=külün ortaya çıkmasına =z=n ver=r. Bu akt=v=telerden dolayı dolaşımdak= 

AMH sev=yes= büyüyen fol=küller=n sayısını yansıtır ve kandak= AMH konsantrasyonu 

over rezerv=n=n ölçüsüdür. Prognost=k b=r bel=rteçt=r[9]. 

AMH sev=yeler= gonadotrop=nlerden veya seks stero=dler=nden görecel= olarak 

etk=lenmez ve aynı zamanda ölçümü b=rey=n adet döngüsünün herhang= b=r gününde 

güven=l=rd=r, ancak hormonal kontrasept=fler=n kullanımı g=b= uzun sürel= ovar=an 

supresyon dolaşımdak= AMH sev=yeler=n=n yalancı olarak daha düşük olmasına neden 

olab=l=r[10]. Yüksek FSH sev=yeler=n over rezerv=n=n azalmasıyla =l=şk=l= olduğunu 

b=lmektey=z ancak bunun aks=ne yüksek AMH sev=yeler= güven=l=rd=r. Amenore 

durumundan saptanamayan AMH düzey=, amenore mekan=zması olarak over 

rezerv=n=n düşüklüğü açısından oldukça anlamlıdır. Buna karşılık, amenore =le =l=şk=l= 

olarak 5 ng/ml’n=n üzer=ndek= değerler, amenore =ç=n pol=k=st=k over= düşündürür[11].  

IX. Endometr?oma ?le Over Rezerv? İl?şk?s? 

Endometr=oma, over =ç=ndek= ektop=k endometr=al dokudan kaynaklanan k=st=k 

b=r k=tled=r. Endometr=oz=s hastaları üzer=ne yapılan b=r çalışmada adezyonların ve 

uterus poz=syonunun yer=n=n tesp=t= =ç=n laparoskop= kullanılmış ve  ektop=k 
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endometr=umun anatom=k dağılımını yen=den değerlend=rm=şt=r ve  yüzde 50’ye varan 

tek taraflı veya b=lateral endometr=oma saptanmıştır[15].  

Endometr=omayı çıkarmak =ç=n over cerrah=s= yapmak (k=stektom=), AMH 

sev=yeler= =le değerlend=r=ld=ğ= g=b= azalmış over rezerv= =le =l=şk=l= olsa da sayılab=len 

antral fol=kül sayısını etk=lememekted=r. AMH'n=n düşüşünün cerrah= olarak travma =le 

m= yoksa normal over dokusu ve fol=küller=n=n çıkarılması neden=yle m= düşüp 

düşmed=ğ= hala soru =şaret=d=r[14]. 

Cerrah=n=n mükerrer oluşu over rezerv= kaybını dramat=kleşt=r=r. Tekrarlayan 

endometr=omalar =ç=n =k=nc= cerrah=, sağlıklı over dokusuna ve over rezerv=ne b=r=nc= 

amel=yattan daha çok zarar vermekted=r[134]. 

K=stektom= veya endometr=oz=s cerrah=s= geç=rmese b=le endometr=oması olan 

hastalardak= over rezerv= düşüşünün sağlıklı popülasyonla karşılaştırılmasında çel=şk=l= 

sonuçlar vardır. Endometr=omanın kend=s=n=n over rezerv= üzer=ndek= etk=s= hala net 

olarak anlaşılmış değ=ld=r[12, 13].Olasılıkları gözden geç=rd=ğ=m=zde 

endometr=omanın kend=s=n=n çevredek= dokuda =mmünoloj=k s=stem= harekete 

geç=rmes= =le serbest oks=jen rad=kaller=, proteol=t=k enz=mler g=b= overe zarar 

vereb=lecek maddeler=n artması düşünüleb=l=r. İmmun akışın değ=şmes=yle dengedek= 

ant=oks=dan yapının azalması ve reakt=f oks=jen rad=kaller= g=b= moleküller=n 

azalmaması buna katkıda bulunab=lmekted=r. Bu denge bozulduğunda =se prote=n 

oks=dasyonu, DNA hasarı g=b= patoloj=k durumlar ortaya çıkar. Endometr=oma k=st 

sıvısında dokudak= hasarı b=ze yansıtan laktat deh=drogenaz enz=m= ve DNA hasar 

bel=rtec= olan 8-h=droks=deoks=guanoz=n m=ktarı, d=ğer over k=stler=ndek= sıvı =le 

karşılaştırıldığında anlamlı ölçüde yüksek bulunmuştur[135, 136]. 

AMH sev=yes= doğal gebe kalma olasılığını tahm=n etmezken IVF'den sonra 

canlı doğumu öngörür. Endometr=oma, AMH sev=yeler=n= ve overde eksojen fol=kül 

uyarıcı hormon st=mülasyonu =le alınan fol=kül sayısını azaltab=lse de, 

endometr=omaların IVF'den sonra gebe kalma veya canlı doğum oranlarını olumsuz 

yönde etk=led=ğ= görülmemekted=r[137]. 
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Ovar=an endometr=oması olan endometr=oz=s olgularında over rezerv=n=n normal 

popülasyona oranla daha düşük olma eğ=l=m= b=l=nmekted=r. Karadağ ve arkadaşlarının 

yaptığı b=r çalışmada endometr=oması olan hastaların yaşa göre over rezerv=n=n sağlıklı 

popülasyonda kıyasla daha düşük olduğu bel=rlenm=şt=r[138]. Buna ek olarak 

endometr=oma neden=yle uygulanan over cerrah=s=n=n over rezerv=nde azalmaya neden 

olduğu b=l=nmekted=r. Youn=s ve arkadaşlarının 2022’de yaptığı b=r metaanal=z 

çalışmasıyla Goodman ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptığı b=r prospekt=f kontrollü 

çalışmada endometr=omaların cerrah= eks=zyonunun over rezerv= üzer=ndek= zararlı 

etk=ler=n= göster=lm=şt=r. Muz== ve arkadaşlarının yaptığı prospekt=f kontrollü b=r 

çalışmada =se bahs= geçen cerrah=n=n mükerrer olmasıyla over rezerv=ndek= düşüşün 

çok daha dramat=k olduğu ortaya konmuştur[14, 134, 139]. 

Konservat=f tak=p ed=len endometr=omaların over rezerv=nde normal popülasyona 

oranla daha hızlı b=r düşüşe yol açıp açmadığı =le =lg=l= l=teratürdek= ver=ler kısıtlıdır. 

Kasapoğlu ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptığı random=ze kontrollü endometr=omalı 

40 hastadak= AMH sev=yeler=n= kontrol grubu olan endometr=oması olmayan 40 

sağlıklı, yaşı uyumlu kontrol b=rey= =le karşılaştıran b=r çalışmada 6 aylık b=r tak=pte 

daha büyük AMH düşüşü saptanmıştır (%26'ya karşı %7). 

B=z de bu çalışmalar ve b=lg=ler ışığında çalışmamızda konservat=f olarak tak=p 

ed=len endometr=oması olan olgularda ant= müller=an hormon sev=yeler=ndek= düşüşün 

adneks=yal b=r patoloj=s= olmayan kontrol grubu =le karşılaştırılmasını amaçladık.  

Özetleyecek olursak cerrah= geç=rmem=ş, tek taraflı veya b=lateral 

endometr=oması olan hastalar =ç=n sağlıklı popülasyona göre over rezerv=n=n gösterges= 

olan AMH sev=yes=n=n düşüşü =le =lg=l= yapılan çalışmalarda çel=şk=l= sonuçlar 

mevcuttur. Yapılan çalışmalarda AMH sev=yes=n=n tak=b= =ç=n daha kısa sürel= zaman 

aralıkları (6 aylık) kullanılmıştır. Bu çalışmada d=ğerler=nden farklı olarak 60 aya kadar 

olan tak=pler= kullandık.  
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GEREÇ ve YÖNTEM 

I. Çalışmanın Özell?kler? 

Bu retrospekt=f çalışmaya İstanbul Ün=vers=tes= İstanbul Tıp Fakültes= Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anab=l=m Dalı’na başvurmuş =k= grup dah=l ed=lm=şt=r. İk= grup 

da 21-40 yaş arasından (21 ve 40 dah=l) seç=lm=şt=r. Bu grupları tanımlayacak olursak 

=lk grup endometr=oması tarafımızca görüntüleme =le saptanmış olan hasta 

popülasyonunu =çermekted=r. İk=nc= grup =se kontrol grubu olarak çalışılmış gruptur ve 

tarafımızca görüntüleme yapılarak adneks=yal patoloj=s= olmayan sağlıklı popülasyonu 

=çer=r.  

Çalışma retrospekt=f olduğu =ç=n hastalardan herhang= b=r onam almaya gerek 

duyulmamıştır. Hastaların k=ş=sel b=lg=ler= =se k=ş=sel ver=ler=n korunması kapsamında 

anon=mleşt=r=lm=şt=r. 

Endometr=oma ve endometr=oz=s=n kes=n tanısı patoloj=k ver=f=kasyon 

gerekt=rmekted=r. Bu nedenle çalışma grubu seç=m=n =ç=n tarafımızca yapılan 

görüntülemeler=n herhang= b=r kuşkuya yer bırakmayacak şek=lde seç=lmes=ne önem 

ver=lm=şt=r. Dışlama kr=terler=, hasta b=lg=ler=n=n yeterl=l=ğ= g=b= hususlar göz önüne 

alınarak endometr=oma grubuna 72 hasta seç=lm=şt=r. 

II. Araştırma Protokolü 

Bu çalışma İstanbul Tıp Fakültes= Kadın Hastalıkları ve Doğum Anab=l=m Dalı 

J=nekoloj= B=l=m Dalı tarafından tek merkezl= olarak yapılmıştır. Çalışmada Haz=ran 

2024 ve Haz=ran 2019 tar=hler= arasında hastanem=ze başvurmuş ovar=an b=r nedenle 

cerrah= geç=rmem=ş endometr=oması olan ve kontrol grubu olarak adneks=yal patoloj=s= 

olmayan hastaların m=n=mum 6 maks=mum 60 ay olan AMH değerler=ndek= değ=ş=m=n 

karşılaştırılması yapılmıştır. Endometr=oma hastalarında yaşa göre over rezerv=n= 

öngörmek ve duruma göre bu öngörü =le düşük over rezerv=n=n zararlarını m=n=mal=ze 

edecek önlemler=n alınması amaçlanmıştır. Çalışmada hastaların geçm=şe dönük 

değerler= ve b=lg=ler= kullanılmış ve çalışma retrospekt=f gözlemsel çalışma olarak 

devam etm=şt=r. 
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Bu çalışma İstanbul Tıp Fakültes= Kadın Hastalıkları ve Doğum Anab=l=m Dalı 

pol=kl=n=kler=ne başvurmuş hastaların over rezerv= gösterges= olan AMH değerler= 

kullanılmıştır. 

III. Et?k Kurul Onayı 

Et=k kurulun onayı İstanbul Ün=vers=tes= İstanbul Tıp Fakültes= Kl=n=k 

araştırmalar Et=k Kurulunun 02.07.2024 tar=hl= 2627933 nolu toplantı kararı =le 

alınmıştır. 

Çalışmadan kullanılan ver=ler sadece b=l=msel araştırmaya yönel=k olarak 

kullanılmış olup hastaların k=ml=k b=lg=ler=, demograf=k özell=kler=, laboratuvar 

sonuçları, muayeneler= İstanbul Ün=vers=tes= İstanbul Tıp Fakültes= Kadın Hastalıkları 

ve Doğum Anab=l=m Dalı dışındak= herhang= b=r kurum, tüzel veya gerçek k=ş= =le 

paylaşılmamıştır. Çalışmanın tüm aşamalarında et=k ve deontoloj= göz önünde 

bulundurulduğu =ç=n sekonder b=r kazanç amacı güdülmem=şt=r. Yalnızca b=l=msel 

kaygılarla hazırlanmıştır, herhang= b=r b=as olmamasına özen göster=lm=şt=r. 

IV. Dah?l Ed?lme ve Dışlama Kr?terler? 

Çalışma grubu =ç=n dah=l ed=lme kr=ter=nde İstanbul Ün=vers=tes= İstanbul Tıp 

Fakültes= Kadın Hastalıkları ve Doğum pol=kl=n=kler=mden herhang= b=r=ne başvurmuş 

olan, 21-40 yaş arası, ultrason ve başka b=r görüntüleme yöntem= =le endometr=oma 

varlığının saptanmış olması göz önünde bulundurulmuş, aynı şek=lde kontrol grubu 

=ç=n de görüntüleme yöntem= =le adneks=yal patoloj=s= olmayan hastalar dah=l ed=lm=şt=r. 

Dışlama Kr=terler=: 

1. 21 yaşından küçük kadınlar 

2. 40 yaşından büyük kadınlar 

3. Ovar=an cerrah= geçm=ş= olan hastalar 

4. Endometr=oma dışında ovar=an patoloj=s= olan kadınlar 



 32  

İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Ver=ler=n normal dağılıma uygunluğu Shap=ro W=lks test= ve Q-Q plot graf=ğ= =le 

değerlend=r=lm=şt=r. Ver=ler=n normal dağılmamasından dolayı non-parametr=k testler 

=le =stat=st=ksel karşılaştırmalar yapılmış ve bet=mley=c= =stat=st=kler medyan (m=n:max) 

olarak ver=lm=şt=r. Gruplar =ç= karşılaştırmalar W=lcoxon test= =le yapılmıştır. Gruplar 

arasında karşılaştırmalar =se Mann-Wh=tney U test= =le yapılmıştır. Gruplar arasında 

başlangıca göre değ=ş=mler=n karşılaştırması, başlangıca göre =k=nc= ölçümün yüzde 

değ=ş=m değerler= [yüzde değ=ş=m=(son-=lk)/=lk] hesaplanarak yapılmıştır. İstat=st=ksel 

anal=zlerde SPSS v25 paket programı kullanılmıştır. İstat=st=ksel anlamlılık düzey= 

olarak α=0,05 alınmıştır.  

 

BULGULAR 

Endometr=oma grubunda k=st sayısı, k=st boyutu ve hormonal supresyon dağılımı 
Tablo-1 de ver=lm=şt=r. 

Tablo 1: Endometr=oma grubunun dağılımı 

  n % 
Kist Sayısı Tek  42 58,3 

Bilateral 30 41,7 
Kist Boyutu <5 36 50,0 

≥5 36 50,0 
Hormonal supresyon 
uygulanan 

Yok 47 65,3 
Var 25 34,7 

 

Endometr=oma grubu =le kontrol grubu arasında yaş bakımından =stat=st=ksel 
olarak anlamlı farklılık bulunmuştur. Kontrol grubunun yaş medyan değer= kontrol 
grubunda endometr=oma grubuna göre daha yüksekt=r. (Tablo 2) 

Endometr=oma grubu =le kontrol grubu arasında süre bakımından =stat=st=ksel 
olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. (Tablo 2) 
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Tablo 2: Gruplar arasında yaş ve süre karşılaştırması  

 Endometria (n=72) Kontrol (n=112) p 
 Medyan(Min:Max) Medyan(Min:Max) 
Yaş 29(21:39) 31(21:39) 0,002 
Süre 17,5(6:57) 13(6:57) 0,143 

 

 

Kontrol grubunda AMH1 =le AMH2 değerler= arasında =stat=st=ksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmaktadır. İk=nc= ölçümde b=r=nc= ölçüme göre AMH 
değerler=nde azalma gözlenm=şt=r (Tablo-3). 

 

Endometr=oma grubunda AMH1 =le AMH2 değerler= arasında =stat=st=ksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmaktadır. İk=nc= ölçümde b=r=nc= ölçüme göre AMH 
değerler=nde azalma gözlenm=şt=r (Tablo-3). 

 

K=st sayısı tek olanlarda AMH1 =le AMH2 değerler= arasında =stat=st=ksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmaktadır. İk=nc= ölçümde b=r=nc= ölçüme göre AMH 
değerler=nde azalma gözlenm=şt=r (Tablo-3). 

 

K=st sayısı b=lateral olanlarda AMH1 =le AMH2 değerler= arasında =stat=st=ksel 
olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır. İk=nc= ölçümde b=r=nc= ölçüme göre AMH 
değerler=nde azalma gözlenm=şt=r (Tablo-3). 

 

K=st boyutu <5 olanlarda AMH1 =le AMH2 değerler= arasında =stat=st=ksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmaktadır. İk=nc= ölçümde b=r=nc= ölçüme göre AMH 
değerler=nde azalma gözlenm=şt=r (Tablo-3). 

 

K=st boyutu ≥5 olanlarda AMH1 =le AMH2 değerler= arasında =stat=st=ksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmaktadır. İk=nc= ölçümde b=r=nc= ölçüme göre AMH 
değerler=nde azalma gözlenm=şt=r (Tablo-3). 
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Tablo 3: AMH değerler=n=n b=r=nc= ölçüm ve =k=nc= ölçüm karşılaştırması 

  AMH1 AMH2 p 
Grup Kontrol (n=112) 2,58(0,02:15,00) 2,24(0,06:11,11) <0,001 

Endometrioma 
(n=72) 

2,44(0,19:8,74) 1,80(0,04:10,50) <0,001 

Kist sayısı Tek (n=42) 2,40(0,19:8,74) 1,62(0,04:10,50) <0,001 
Bilateral (n=30) 2,61(0,45:7,64) 1,91(0,58:5,90) 0,007 

Kist boyutu <5 (n=36) 2,28(0,19:8,74) 1,59(0,04:10,50) 0,001 
≥ 5 (n=36) 2,57(0,61:7,22) 1,99(0,30:7,57) 0,003 

Hormonal 
supresyon 
uygulanması 

Yok (n=47) 2,55(0,19:7,77) 1,56(0,04:4,41) <0,001 
Var (n=25) 2,25(0,23:8,74) 2,01(0,56:10,50) 0,798 

 

 

AMH değerler=nde kontrol grubunda başlangıca göre =k=nc= ölçümde %18,07’l=k 
b=r azalma, endometr=oma grubunda =se %22,62’l=k azalma gözlenm=şt=r. İk= grup 
arasında başlangıca göre =k=nc= ölçümdek= AMH değerler=nde yüzde değ=ş=m değerler= 
bakımından =stat=st=ksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (Tablo-4). 

 

AMH değerler=nde k=st sayısı tek olanlarda başlangıca göre =k=nc= ölçümde 
%23,30’luk b=r azalma, b=lateral olanlarda =se %19,80 azalma gözlenm=şt=r. İk= grup 
arasında başlangıca göre =k=nc= ölçümdek= AMH değerler=nde yüzde değ=ş=m değerler= 
bakımından =stat=st=ksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır. (Tablo-4). 

 

AMH değerler=nde k=st boyutu 5> olanlarda başlangıca göre =k=nc= ölçümde 
%23,30’luk b=r azalma, ≥5 olanlarda =se %22,44 azalma gözlenm=şt=r. İk= grup arasında 
başlangıca göre =k=nc= ölçümdek= AMH değerler=nde yüzde değ=ş=m değerler= 
bakımından =stat=st=ksel olarak anlamlı farklılık bulunamamıştır (Tablo-4). 

 

AMH değerler=nde hormonal supresyon uygulanmayanlarda başlangıca göre 
=k=nc= ölçümde %38,92’l=k b=r azalma, uygulananlarda =se %3,01’l=k b=r azalma 
gözlenm=şt=r. Hormonal supresyon uygulanmayanlarda uygulananlara göre başlangıca 
göre AMH değerler=nde daha fazla azalma gözlenm=şt=r. İk= grup arasında başlangıca 
göre =k=nc= ölçümdek= AMH değerler=nde yüzde değ=ş=m değerler= bakımından 
=stat=st=ksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (Tablo-4). 

 

AMH değerler=nde hormonal supresyon uygulanmayanlarda başlangıca göre 
=k=nc= ölçümde %38,92’l=k b=r azalma, kontrol grubunda =se %18,07’l=k b=r azalma 
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gözlenm=şt=r. Hormonal supresyon uygulanmayanlarda kontrol grubuna göre 
başlangıca göre AMH değerler=nde daha fazla azalma gözlenm=şt=r. İk= grup arasında 
başlangıca göre =k=nc= ölçümdek= AMH değerler=nde yüzde değ=ş=m değerler= 
bakımından =stat=st=ksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (Tablo-4). 

 

AMH değerler=nde hormonal supresyon uygulananlarda başlangıca göre =k=nc= 
ölçümde %3,01 b=r azalma, kontrol grubunda =se %18,07’l=k b=r azalma gözlenm=şt=r. 
Hormonal supresyon uygulananlarda kontrol grubuna göre başlangıca göre AMH 
değerler=nde daha az azalma gözlenm=şt=r. İk= grup arasında başlangıca göre =k=nc= 
ölçümdek= AMH değerler=nde yüzde değ=ş=m değerler= bakımından =stat=st=ksel olarak 
anlamlı farklılık bulunmaktadır (Tablo-4). 

 

Tablo 4: Gruplar arasında başlangıca göre =k=nc= ölçümdek= değ=ş=m=n karşılaştırması 

  n AMH değişim 
% 

p 

Grup Kontrol 112 -18,07(-
86,72:215,79) 

0,154 

Endometrioma 72 -22,62(-
82,22:143,48) 

Kist sayısı Tek 42 -23,30(-
82,22:143,48) 

0,411 

Bilateral 30 -19,80(-
73,82:128,57) 

Kist 
Boyutu 

<5 36 -23,30(-
82,22:143,48) 

0,710 

5≥ 36 -22,44(-
66,78:128,57) 

Hormonal 
supresyon 
uygulanan 

Yok 47 -38,92(-82,22:76,67) <0,001 
Var 25 -3,01(-66,85:143,48) 

 Endometrioma hormonal 
supresyon uygulanmıyor 

47 -38,92(-82,22:76,67) 0,001 

Kontrol 112 -18,07(-
86,72:215,79) 

 Endometrioma hormonal 
supresyon uygulanıyor 

25 -3,01(-66,85:143,48) 0,021 

Kontrol 112 -18,07(-
86,72:215,79) 



 36  

TARTIŞMA 

Endometr=oz=s, uterusun dışında endometr=uma benzer= dokunun olmasıyla, 

pelv=k ağrı ve =nfert=l=te =le =l=şk=l= kron=k b=r j=nekoloj=k hastalıktır. Ektop=k 

endometr=al doku genell=kle pelv=ste ortaya çıkar. Over =ç=ndek= ektop=k endometr=al 

dokudan kaynaklanan k=st=k k=tle varlığında bu endometr=oma =sm=n= alır[15, 140]. 

Endometr=oma =le over rezerv=n=n =l=şk=s= hala çel=şk=l= sonuçlarla devamlılığını 

sürdürmekted=r. Endometr=omanın kend=s=n=n çevredek= dokuda =mmünoloj=k s=stem= 

harekete geç=rmes= =le overdek= fol=küllere zarar vereb=lecek maddeler=n arttığı 

varsayılarak, dengedek= ant=oks=dan yapının azalması ve reakt=f oks=jen rad=kaller= g=b= 

moleküller=n artması =le hastanın herhang= b=r şek=lde over=an cerrah= geç=rmese b=le 

sağlıklı popülasyona kıyasla over rezerv=n=n daha hızlı düşeceğ= sonucu teor=k olarak 

çıkarılab=l=r[135]. 

Bu b=lg=lerden faydalanarak b=z de endometr=oma tanısı konmuş hastaların over 

rezervler=ndek= azalmanın; sağlıklı popülasyon =le karşılaştırılmasını tasarladık. Bunu 

=ç=n over rezerv=n=n menstrüasyonun herhang= b=r gününde bakılab=lecek, anlamlı 

farklılık yaratmayacak olan AMH değer=n= kullandık. 

L=teratüre baktığımız zaman Kasapoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

endometr=omalı 40 kadın ve 40 tane de yaşı uyumlu sağlıklı kontrol grubunu 

bel=rlenerek 6 ay arayla =k= kez serum AMH bakılarak değerlend=rme yapılmış serum 

AMH sev=yes=, endometr=oma grubunda 2,83 (0,70–4,96) ng/ml ve kontrol grubunda 

4,42 (2,26–5,57) ng/ml =d=. Serum AMH düzey=ndek= medyan yüzde düşüş 

endometr=oma grubunda %26,4 (%11,36-%55,41) ve kontrol gruplarında %7,4 (%-

11,98, %29,33) olmuştur. Endometr=omalı kadınlar, sağlıklı kadınlarda olduğundan 

daha hızlı olan serum AMH düzeyler=nde =lerley=c= b=r düşüş yaşarlar sonucuna 

varılmıştır[12]. Bu çalışmada per=yot olarak yalnızca 6 ay g=b= kısa b=r zaman d=l=m= 

ve 40+40 g=b= sınırlı b=r hasta popülasyonu terc=h ed=lm=şt=r. Başka b=r yönünde de 

hasta terc=h= yaparken hormonal supresyon uygulanan hastalar çalışmaya dah=l 

ed=lmem=şt=r. B=z=m çalışmamızda hormonal supresyon uygulanan endometr=omalı 

hastalar =le sağlıklı popülasyon karşılaştırıldığında sonuç bu çalışma =le paraleld=r, 
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ancak tüm hastalar dah=l ed=ld=ğ=nde zamanla AMH düşüşünün endomet=omalı hastalar 

=le sağlıklı hastalar arasında =stat=st=ksel olarak anlamlı fark =zlenmem=şt=r. 

B=r endometr=oma varlığında azalmış b=r over rezerv= h=potez=n= desteklemek 

=ç=n l=teratürde yeters=z kanıtlar mevcuttur. Endometr=omaların cerrah= eks=zyonundan 

önce ve sonra antral fol=kül sayısını over rezerv=n=n b=r bel=rtec= olarak değerlend=ren 

yakın tar=hl= b=r meta-anal=z, tek taraflı endometr=omalı hastalarda, antral fol=kül 

sayısının, antralateral, sağlıklı overe kıyasla cerrah= geç=rmem=ş k=st =le bölgede daha 

düşük olduğunu gösterse de kanıtlar yeterl= değ=ld=r. Muz== ve arkadaşlarının 2014 

yılında yaptığı b=r metaanal=z çalışmasında, endometr=omalı grup ve sağlıklı grubun 

AMH düzeyler=n=n ortalama değerlend=r=lmes=n= amaçlamıştır. Ayrıntılı olarak 

değerlend=r=len 39 çalışmadan 17's=, endometr=omalı toplam 968 ve sağlıklı 1874 hasta 

=ç=n dah=l ed=ld=. AMH, cerrah= geç=rmem=ş endometr=omaları olan hastalarda 

endometr=omaları olmayan hastalara kıyasla anlamlı olarak daha düşüktü (ortalama 

fark −0,84, %95 güven aralığı [CI] −1,16 =la −0,52)[141]. B=z=m çalışmamız da buna 

paraleld=r. Ancak over rezerv=n=n zaman =ç=nde sağlıklı popülasyona daha hızlı 

azaldığını söylemek =ç=n bu yeterl= değ=ld=r. 

Magg=ore ve arkadaşlarının yaptığı b=r çalışmada da endometr=ot=k over k=stler=, 

etk=lenen overde spontan yumurtlamayı olumsuz etk=ler m= sorusu üzer=nde 

durulmuştur. Bu çalışma, düzenl= adet döngüsü ve 20 mm üzer= tek taraflı over 

endometr=omaları olan üreme çağındak= 244 kadında 1199 döngüde ovulasyon =zlend=. 

Hastaların %55’ünde sol, %44,7’s=nde sağ endometr=oma vardı (p = 0,024). 

endometr=omların ortalama (±SD) çapı 5,3 cm (±1,7 cm) =d=. Sağlıklı overde 596 

döngüde (%49,7; %95 CI, %46,8-52,6) ve etk=lenen overde 603 döngüde (%50,3; %95 

CI, 47,1-53,2; p = 0,919) meydana geld=ğ= saptanmıştır. Endometr=ot=k k=stler=n, 

hac=mler= ne olursa olsun, etk=lenen overde spontan yumurtlama oranını etk=lemed=ğ= 

sonucuna varılmıştır[13].  

Karadağ ve arkadaşlarının yaptığı b=r çalışmada endometr=oma büyüklüğü ve 

b=laterall=ğ=n over rezerv= üzer=ndek= etk=ler=n= araştırmıştır. Tek taraflı 

endometr=oması olan 50 hasta, b=lateral 30 hasta ve over=an patoloj=s= olmayan 60 

kadın dah=l ed=lm=şt=r. AMH düzeyler= ölçülüp antral fol=kül sayısı bel=rlenm=şt=r. 

B=lateral endometr=omalı hastaların tek taraflı olanlara göre daha düşük AMH 
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düzeyler= saptanmıştır. Endometr=oma boyutu =le AMH düzey= arasında ters =l=şk= 

olduğu saptanmıştır[138]. Bu çalışmada da AMH düzey= tak=b= yapılmamış ve zamanla 

endometr=oma hastalarının over rezerv=n=n daha çok düşüp düşmeyeceğ= bel=rs=z 

kalmıştır. 

Çalışmamızda b=rkaç l=m=tasyon mevcuttur. Bunlardan b=r=ne örnek vermek 

gerek=r =se örneklem büyüklüğüdür. Bunun neden= çalışmaya dah=l ed=lmeye çalışılan 

tüm hastaların AMH değerler=n=n olmaması, ek hastalıları, operasyon geçm=ş=n=n net 

olmamasıdır. D=ğer çalışmalara kıyasla daha büyük örneklem büyüklüğü olsa da hasta 

sayısı sonrak= çalışmalarda arttırılarak =deale daha yakın b=r sonuç elde ed=leb=l=r. 

Bunların har=c=nde AMH tak=pler=nde süre homojen olsa da yaş az b=r farkla 

heterojend= [endometr=oma 29(21:39) kontrol (31(21:39) p:0,002]. Hastalara hormonal 

supresyon uygulanıp uygulanmadığı detaylı olarak kayded=ld=. Kontrol grubundan 

h=çb=r=ne hormonal supresyon uygulanmamakta, endometr=oma grubunda =se 25 

hastaya hormonal supresyon uygulanmaktaydı. Bu 25 hastaların yalnızca 2’s=ne =lk 

AMH bakıldığı sırada hormonal supresyon uygulanmaktaydı, 25 hastanın tamamında 

son bakılan AMH sırasında hormonal supresyon uygulanmaktaydı. Bu durum da 

sınırlama olarak görüleb=l=r. Etn=k köken farklılıkları g=b= katılımcıların AMH düzey=n= 

etk=leyeb=lecek bağımsız faktörler bulunmaktadır. 

Her ne kadar sınırlandırmalardan söz ed=lse de endometr=oması olan hastalarda 

AMH tak=b=n= 60 aya kadar detaylandıran =lk çalışma olma özell=ğ=n= barındırmaktadır. 

D=ğer çalışmalardan farklı olarak b=z bu çalışmaya hormonal supresyon uyguladığımız 

hastaları da dah=l etmem=z güçlü yönü olarak karşımıza çıkmaktadır. Sağlıklı 

popülasyonun seç=lme kr=terler=nde tesadüf= seç=m kullanılmış ve h=çb=r taraf tutmaya 

yer ver=lmem=şt=r. Aynı zamanda karşılaştırma =ç=n yaşa göre AMH persant=l graf=kler= 

kullanılmamış ve çalışmanın gücünü arttıracak toplumdak= değerler=n tak=b= 

kullanılmıştır. Çalışmada endometr=omanın alt grupları detaylı olarak =ncelenm=ş 

b=lateral veya tek oluşu, k=st=n boyutunun 5 cm.den büyük eş=t veya küçük olması g=b= 

alt gruplar da kend= =çler=nde karşılaştırılmıştır. Over rezerv=n=n kal=tel= 

göstergeler=nden ve menstrüel dönemden etk=lenmeyen n=cel b=r parametre olan AMH 

kullanılmıştır. Çalışmada m=n=mum 6 ay maks=mum 60 ay tak=pler planlanmış olup 

kontrol grubu ve endometr=oma hastalarının süreler=n=n homojen olması çalışmanın 

gücünü arttırmaktadır (p:0,143). 
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SONUÇ 

 

Endometr=oma hastaları ve kontrol grubunun =lk AMH değerler= 

karşılaştırıldığında =stat=ksel anlamlı fark =zlenmese de endometr=oma grubunun =lk 

AMH değer= düşük olarak görülmüştür. [endometr=oma:2,43 kontrol:2,57 (p:0,492)] 

Sonuçta b=z=m çalışmamızda endometr=oma varlığında over rezerv=n=n zamanla 

azalmasının sağlıklı popülasyondan farklı olmadığını gösterse de alt gruplara 

baktığımızda hormonal supresyon uygulanmayan endometr=oma hastalarının over 

rezerv=n=n anlamlı olarak daha hızlı azaldığını söyleyeb=l=r=z. B=lateral veya tek taraflı 

oluşu, k=st boyutu =stat=st=ksel olarak over rezerv= düşününü anlamlı olarak 

etk=lememekted=r. Öne sürülen h=potez=n kanıtı =ç=n daha büyük örneklem 

büyüklüğüne gereks=n=m vardır. Çalışmanın b=r yan sonucu da hormonal supresyon 

uygulanan hastaların over rezerv=n=n düşüşünün hem hormonal supresyon 

uygulanmayan sağlıklı b=reylerden hem de endometr=oma hastalarından daha az 

olduğu yönünded=r. Bu da b=z=m karşımıza hormonal supresyon uygulanmasının over 

rezerv= üzer=nde koruyucu b=r etk=s=n=n olab=leceğ= düşünces=n= get=r=r. Çalışmadan 

çıkarılacak öneml= sonuç hormonal supresyon uygulanmasının endometr=oma 

hastalarında over rezerv= üzer=ne koruyucu b=r etk=s=n=n olduğudur. Bu yan sonuç =le 

daha gen=ş örneklem büyüklüğüne sah=p popülasyon =le çalışma gerekmekted=r ve yen= 

çalışmaların önünü açması açısından değerl=d=r. Hormonal supresyonun sağlıklı 

popülasyonda kullanılmasının over rezerv=n= koruyab=leceğ= h=potez= =le yen= 

çalışmalar yapılab=l=r. 
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