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1.GĠRĠġ 

Ġn vitro fertilizasyon (IVF) ve embriyo transferinin baĢarısı ağırlıklı olarak embriyo 

kalitesine ve endometrial reseptiviteye bağlıdır. IVF baĢarısı ayrıca merkezler arasında yaygın 

Ģekilde değiĢkenlik gösteren lokal deneyim ve baĢarı oranlarına bağlıdır [1]. Son yıllarda 

kontrollü ovarian stimulasyon, fertilizasyon ve embriyo kültür tekniklerindeki geliĢmeler 

embriyo transferine uygun sayı ve kalitede embriyoların elde edilmesine katkı sağlamıĢtır. 

Ancak endometrial reseptivite aynı parallelikte geliĢim gösterememiĢtir. Bu durum suboptimal 

embriyo implantasyon oranlarının sebebi gibi görünmektedir [2]. 

Endometrial reseptivite blastokistin tutunmasına, penetre olmasına ve uyarılmıĢ stromal 

değiĢikliklerle implantasyonun geliĢmesine, plasentasyona, gebeliğin devamına ve doğumdan 

sonra plasental ayrılmaya izin verecek normal bir endometrial geliĢime bağlıdır. Endometrial 

reseptivitenin kanıtının altın standardı konsepsiyondur.  Ġmplantasyon ayrıca embriyo kalitesine 

bağlı olsa da bu iki faktörün arasındaki değiĢkenlik hiçbir zaman kesin olmamıĢtır. 

Bu çalıĢmada primer infertilitesi olan, ilk siklusundaki, histereskopide düzenli kavitesi 

olan hastalar incelemeye alınmıĢtır. Çok düĢük veya yüksek hormon düzeylerinin endometrium 

üzerindeki olası olumsuz etkilerini en aza indirmek amacıyla 8-15 oosit elde edilen sikluslar 

(normoresponder) çalıĢmaya dahil edilmiĢtir [3-6]. DüĢük kalitedeki embriyo transferinin 

implantasyon baĢarısı üzerine olumsuz etkilerini elimine etme amacıyla yalnızca iyi kalitedeki 

tek embriyo transferleri incelemeye alınmıĢtır. Sonuç olarak diğer parametreler olabildiğince 

standardize edilerek endometriumun kalınlık ve patern açısından değerlendirilmesinin yapılması 

ve bu Ģekilde tek baĢına reseptivite üzerinde etkinliği olup olmadığının anlaĢılması 

amaçlanmaktadır. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1.Ġnfertilite 

Ġnfertilite genel olarak bir yıl korunmasız cinsel iliĢkiye rağmen gebe kalınamaması 

olarak tanımlanmaktadır [7]. Sağlıklı genç çiftlerin yaklaĢık %85-90‘ı, çoğu 6 ay içinde olmak 

üzere, bir yıl içinde gebe kalmaktadır [8, 9]. Ġnfertilite çiftlerin %10-15‘ini etkilemektedir. 

Ġnfertilitenin toplam sıklığı son 30 yılda nispeten değiĢmeden kalmakla birlikte değerlendirme 

ve tedavisi bu süre içinde çarpıcı biçimde değiĢmiĢtir. 

Ġnfertilitenin ana nedenleri ovulatuar iĢlev bozuklukları (%20-40), tubal ve peritoneal 

patolojiler (%30-40) ve erkek faktördür (%30-40). Uterin patolojiler göreceli olarak nadirdir. 

Kalanların nedeni de büyük ölçüde açıklanamamaktadır.   

Primer infertilite daha önce hiç gebelik oluĢmamıĢ olması, sekonder infertilite ise daha 

önceden bir gebelik öyküsü (pozitif gebelik testi, histolojik veya ultrasonografik olarak 

doğrulanmıĢ gebelik) olması Ģeklinde tanımlanır [10]. 

 

ġekil 1. Kadınlarda ve çiftlere genel olarak bakıldığında infertilite nedenlerinin yüzdelere 

göre dağılımı [11] 
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2.2.Kadın Ġnfertilitesi 

Kadın infertilitesi nedenleri 

1) Ovulasyon bozuklukları: Anovulasyon, DüĢük over rezervi 

2) Uterusa ait nedenler: Uterus anomalileri, Myom-Polip, Adenomyozis, 

Ġntrauterin yapıĢıklılar, Enfeksiyon 

3) Tuboperitoneal faktörler: Tubal obstrüksiyon- Tuboperitoneal yapıĢıklıklar, 

Endometriozis 

 

Yardımcı üreme teknikleri ile gebelik oranları son 20 yılda tüm yaĢ gruplarındaki 

kadınlarda gittikçe artmasına rağmen, 1989 yılından beri Amerika BirleĢik Devletleri‘nde 

Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri‘nin (CDC) topladığı kayıtlı verilerden elde edilen yıllık 

raporlar, yaĢın üremeye yardımcı tedavi (ÜYTE) baĢarı oranlarını etkileyen en önemli tek faktör 

olduğunu tutarlı Ģekilde göstermektedir. Bu yaĢa bağlı azalma sadece doğurganlıktaki azalmayı 

değil gebelik kayıplarındaki artıĢı da yansıtmaktadır [12-14]. YaĢlanan ve küçülen follikül 

havuzundaki anormal oositlerin artıĢına bağlanabileceği düĢünülmektedir. YaĢlanmanın uterus 

üzerine belirgin bir olumsuz etkisi yok gibi görünmektedir. YaĢ endometriumun steroid 

uyarımına yanıt olarak geliĢimini veya iĢlevini olumsuz etkiliyor gibi görünmemektedir [15]. 

Son 20 yılda üremeyle ilgili yaĢlanmada rol oynayan mekanizmalar ve klinik sonuçları ile 

ilgili çalıĢmalar kalan ovaryan follikül havuzunun büyüklüğünü ve kalitesini tanımlayan ‗‘over 

rezervi‘‘ ni ölçme çabalarını tetiklemiĢtir. Bu rezervi belirleyebilmek amacıyla aĢağıdaki 

birtakım testler yapılabilmektedir [16]: 

Biyokimyasal testler: a) Statik testler:  

                                       - Bazal serum follikül stimüle edici hormon (FSH) 

                                       - Bazal östradiol (E2)  

                                       - Ġnhibin B  
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                                       - AMH 

                                       b) Dinamik testler:  

                                       - Klomifen sitrat uyarı testi 

                                       - GnRH-a stimulasyon testi 

                                       - Ekzojen FSH ovarian rezerv testi 

Ultrasonografik belirteçler:  

                                      - Antral follikül sayımı 

                                      - Over volümü 

                                      - Ovarian stromal akım 

 

 

2.2.1.Açıklanamayan Ġnfertilite 

Açıklanamayan infertilite tüm infertilite nedenlerinin yaklaĢık %15‘ini oluĢturur. Ġnsidans 

%0‘dan %37‘ye kadar değiĢkenlik gösterir. Bu değiĢiklik çalıĢma populasyonundaki değiĢiklik 

kadar, referans merkezlerindeki infertilite uygulamalarında seçim kritlerlerine göre de değiĢir. 

Ġnsidans ayrıca infertilite süresine göre de değiĢiklik gösterebilir. Korunmasız düzenli iliĢkiye 

rağmen 1 yıl içinde gebelik elde edememiĢ (kadın yaĢı ≥ 35 ise 6 ay) çiftlere yapılan tüm 

infertilite değerlendirilme testleri normal sınırlarda saptandığında açıklanamayan infertilite 

tanısı konur [17, 18]. 
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2.3.Erkek Ġnfertilitesi 

Son 20 yılda erkek üreme sisteminin anlaĢılması ve infertilitede erkek faktörün öneminin 

ortaya çıkması oldukça hızlanmıĢtır. Günümüzde infertil çiftlerin %20‘sinde erkekteki 

anormalliklerin tek neden olduğu; %20-40‘ında ise önemli bir etken olarak erkek infertilitesinin 

eĢlik ettiği bilinmektedir [19]. Erkek infertilitesi nedenleri hipotalamik-hipofizer bozukluklar 

(%1-2), primer gonadal bozukluklar (%30-40), sperm transport bozuklukları (%10-20) ve 

idiopatik (%40-50) olarak sınıflandırılabilir. Çoğu erkekte doğru tanı ve tedavi durumunda tıbbi 

veya cerrahi müdahaleler ile düzeltilebilecek bir bozukluk mevcuttur. ÜYTE baĢarıya ulaĢmada 

yardımcıdır ve intrastoplazmik sperm enjeksiyonu (ICSI) yöntemiyle yapılan in-vitro 

fertilizasyonda olgun oosit içine sperm enjeksiyonu yöntemi ile umutsuz olan infertil erkeklerde 

bile çocuk sahibi olma Ģansı yakalanabilir. 

WHO (2010)semen analizinde aĢağıdaki referans değerleri önermektedir [20, 21]. 

Tablo 1-Semen Analizi:Fertil erkekte alt sınır değerleri(%95 güven aralığı) 

 

 

2.4.Yardımla Üreme  

Yardımla üreme teknolojisi (ART) oositlerin vücut dıĢında direkt manipulasyonlarını 

içeren tüm teknikleri kapsar. Ġlk ve en yaygın yöntem in-vitro fertilizasyondur. Gün geçtikçe 

teknolojik yöntemler de sayıca artmaktadır. IVF iĢlemi ekzojen gonadotropin ile yapılan 

kontrollü ovarian hiperstimülasyonu, transvajinal ultrasonografi altında oosit toplama iĢlemini, 

Volüm (ml)                     1.5 (1.4-1.7) 

Sperm konsantrasyonu (milyon/ml)    15 (12-16) 

Total sperm sayısı (milyon /ejekulat)       39 (33-46) 

Total motilite (PR+NP, %)                  40 (38-42)

Progresif motilite (PR, %)           32 (31-34)

Sperm morfolojisi (Normal formlar, %)        4 (3-4)

Vitalite (canlı sperm, %)                        58 (55-63)
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laboratuarda fertilizasyonu ve embriyoların uterusa transservikal olarak transferini içerir. IVF‘te 

ilk gebelik 1976 yılında sağlanmıĢtır ve bir ektopik gebeliktir. Dünyaya gelen ilk sağlıklı 

gebelik 1978‘de sağlanmıĢtır [22]. ART 30 yıldan uzun bir süredir geliĢmekte ve 

yaygınlaĢmaktadır. 

ART ejekulat, mikrocerrahi epididimal sperm aspirasyonu (MESA) veya testiküler sperm 

ekstraksiyonu (TESE) ile elde edilmiĢ spermlerin intrastoplazmik olarak enjekte edildiği 

yöntemleri, yardımlı embriyo tutunma tekniğini (assisted hatching) ve implantasyon öncesi 

genetik tanıyı (PGD) içermektedir. Donör oosit ve/veya donor sperm kullanılabilmektedir.  

IVF ilk olarak onarılamaz tubal hastalık için planlanmıĢtır. Ancak günümüzde 

infertilitenin hemen her sebebinde kullanılabilmektedir. IVF birden çok infertilite faktörü 

olanlar için de en uygun yöntemdir. Çünkü bu metod altta yatan tüm sebepleri aĢabilecek bir 

yöntemdir.  

IVF endikasyonları: 

- Tubal faktör infertilitesi (%9) 

- Endometriozis (%5) 

- Erkek faktör infertilitesi (%18)  

- Ovulasyon bozukluğu (%7) 

- Açıklanamayan infertilite (%12) 

- Ovarian yetmezlik (%10) 

- Uterin faktör (%1) 

- Diğer nedenler (%8) olarak sınıflandırılabilir. 

IVF siklusu baĢlangıcındaki prognostik faktörler maternal yaĢ, over rezervi, tanı ve 

geçmiĢ üreme performansıdır. IVF öncesi hastalara ek birtakım testler yapılmaktadır. Bunlar 

over rezervinin değerlendirilmesi, semen analizi, enfeksiyon hastalıkları taraması, deneme 

transferi ve uterin kavite görüntülenmesidir. 

Konvansiyonel IVF tekniği tipik olarak %50-70 arasında fertilizasyon oranına sahiptir. 

IVF ile iliĢkili baĢarı oranları çoğu bilinmeyen birçok faktöre bağlıdır. Bir kısmı tedavi 
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baĢlamadan bilinemeyen faktörlere (stimülasyona cevap), bir kısmı ise tedavi bitimine kadar 

bilinemeyen faktörlere (embriyo sayı ve kalitesi) bağlıdır. 

ICSI için ilk endikasyon erkek faktör infertilitesidir. EĢik semen parametreleri merkezden 

merkeze farklılık gösterir ama tipik olarak Ģiddetli oligospermi (<5 milyon/ml), astenospermi 

(<%5 ileri hareketlilik) veya teratospermi (Kruger kriterlerine göre <%4) dahildir. ICSI cerrahi 

olarak sperm elde edilen durumlarda (olgun sperm sayısı daha az olacağından), PGD planlanan 

durumlarda (konvansiyonel inseminasyonda PCR sonucunu etkileyebilecek Ģekilde zonaya 

fazladan sperm tutunmuĢ olabileceğinden), daha önce IVF baĢarısızlığı olanlarda ya da 

fertilizasyon sağlanamayanlarda uygulanabilir. DüĢük fertilizasyonla beraberlik gösterebilecek 

diğer durumlar da ICSI için endikasyon teĢkil eder. Tahmin edilemeyen veya saptanamayan 

sperm fonksiyon anormalliklerinden korunmak amacıyla bazı merkezler açıklanamayan 

infertiliteye sahip kadınların oositlerinin en azından bir kısmına ICSI uygulamaktadırlar [23-

25]. 

IVF‘teki amaç gebelik oranını olabildiğince yüksek tutarken eĢ zamanlı olarak çoğul 

gebelikten korunmaktır. Embriyo sayısının değiĢen yaĢ ve klinik özelliklere göre belirlendiği en 

iyi rehber genellikle bireysel programlardan elde edilir. Böyle bir bilgi birikiminin yokluğunda 

ise SART ve ASRM‘nin önerdiği rehberler kullanılabilir [26]. 

Ġdeal IVF için uygulanan ovarian stimülasyon rejimlerinin düĢük iptal oranları vardır. Ġlaç 

maliyeti, riskleri ve yan etkileri azdır. Sınırlı sayıda monitorizasyona ihtiyaç duyulur ve tek 

gebelik Ģansı en fazladır. Hiçbir uyarım yapmamaktan (doğal siklus) minimal uyarım yapmaya 

kadar (klomifen sitrat) veya hafif uyarımdan (klomifen sitrat ve düĢük doz ekzojen 

gonadotropin ile ardıĢık tedavi) agresif uyarıma kadar (GnRH agonisti veya antagonisti ile 

beraber veya tek baĢına yüksek doz gonadotropin tedavisi) kadar birçok seçenek olabilir.  

GnRH agonisti ile folliküller yeterince geliĢip olgunlaĢıncaya kadar indüksiyona devam 

edilebilir. GnRH tedavisi süresinde oynama yapılarak gonadotropin tedavisine baĢlanma 

zamanında esneklik ve kolaylık sağlanabilir. Bu avantajları nedeniyle uzun protokol zamanla en 

çok tercih edilen seçenek haline gelmiĢtir. Ġdeal olarak etkin GnRH agonisti ile serum östradiol 

baskılanması (<30-40 pg/ml) ve over follikül aktivitesinin baskılanması (erken dönemde yapılan 

transvajinal ultrasonografide -TVUSG 10 mm çapından daha büyük follikül saptanmaması) 

gonadotropin uyarımı baĢlanmadan önce not edilmelidir. Gonadotropin dozu yaĢ, over rezerv 
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testi sonuçları ve daha önce gözlenmiĢ süperovulasyon veya IVF sikluslarına göre 

ayarlanmalıdır. Yapılan çalıĢmalarda hiçbir gonadotropin tipinin ötekine üstünlüğü 

saptanmamıĢtır [27-30]. 2008 yılındaki bir sistematik derlemede ise insan menopozal 

gonadotropini (hMG) uyarımı ile canlı doğum oranlarında belirgin artıĢ gösterilmiĢtir [31]. 

Seri serum östradiol tayini ve over folliküllerinin TVUSG değerlendirilmesi ile uyarıya 

cevap takip edilebilir. Çoğu kadın 7-12 günlük bir uyarı dönemi gerektirir. Bir kez hedeflenen 

cevap ortaya çıktıktan sonra son folliküler maturasyon için insan korionik gonadotropini (hCG) 

verilir. 

Kısa veya flare protokoller hem uzun dönemli bir GnRH agonistinin ilk baĢta ortaya 

koyduğu agonistik etkiyi hem de daha uzun tedavi döneminde uyarılan endojen gonadotropin 

salgısındaki baskılamayı sağlaması açısından uygun alternatif yaklaĢımlardır [32, 33]. 

Öncesinde bir OK ile adetler kontrol edilmedikçe azalmıĢ zamanlama esnekliği flare protokolün 

önemli bir dezavantajıdır.  

Ġlk önce uyaran ama daha sonra inhibe eden uzun etkili agonistlerin tersine GnRH 

antagonistleri doz bağımlı Ģekilde GnRH reseptörlerini bloke ederler ve genellikle çabuk bir 

Ģekilde gonadotropin salınımını inhibe ederler [34, 35]. 

GnRH antagonistleri agonistlere göre birçok potansiyel avantajı bünyesinde barındırır. 

Birincisi, antagonist ile tedavi süresi agoniste göre daha kısadır. Amaç endojen bir prematür LH 

artıĢını engellemek olduğundan etkisi hızlıdır ve bu yüzden folliküler evrenin geç aĢamalarına 

kadar uygulanabilir (5-7.güne kadar). Agonistlerle tedavi edilen kadınlarda ortaya çıkabilecek 

östrojen eksikliği belirtileri ise daha azdır [36]. Ġkinci olarak, agonistlerin ekzojen gonadotropin 

uyarısına verilecek cevabı azaltma ihtimali ortadan kalktığı için kullanılan indüksiyon dozu 

daha düĢük olabilecektir [36, 37]. Aynı nedenden dolayı antagonist kullanılan uyarı protokolleri 

daha önce agonistlerle baĢarısız olduğu bilinen kötü yanıtlı hastalarda daha baĢarılı 

olabilmektedir [36, 38]. Üçüncüsü, agonistlerin flare etkisi ortadan kalktığı için GnRH 

antagonistler altında follikül kisti oluĢma ihtimali daha azdır. Son olarak, antagonistlerde 

ovarian hiperstimülasyon sendromu (OHSS) riski agonist kullanılanlara göre daha az gibi 

görünmektedir [39-41]. 
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GnRH antagonistlerinin bazı potansiyel dezavantajları mevcuttur. Günlük düĢük dozlarda 

uygulandığı zaman reçete edilen tedaviye mutlak uymak esastır [36]. Antagonistler aynı 

zamanda agonistlere göre endojen gonadotropin salgısını daha kesin durdururlar. Agonistler 

sırasında her ne kadar serum LH seviyesi folliküler geliĢim için yeterli düzeylerde kalsa da 

düĢük dozlarda antagonist alan hastalarda bile yetersiz LH seviyeleri saptanabilir. Hatta 

antagonist tedavisi baĢlandığında östradiol seviyeleri plato yapabilir veya düĢebilir [36, 42, 43]. 

Her ne kadar folliküler geliĢim çok etkilenmese de bazıları düĢük dozda hMG eklemeyi tercih 

edebilir (75IU). 2016 yılındaki bir Cochrane metaanalizinde uzun agonist protokol kullananlarla 

antagonist tedavi alanların canlı doğum oranları arasında fark yoktur. Antagonist kullanımı 

OHSS riskini azaltmıĢtır [44].  

 

2.5.Gonadotropinlere Ovarian Cevap 

Oosit toplama iĢlemi (OPU) öncesi siklusların çoğu yetersiz cevap (yaklaĢık %7-18‘i) 

nedeniyle, bir kısmı ise aĢırı cevap nedeniyle iptal edilir [45]. AĢırı yanıt artmıĢ masif ovarian 

geniĢleme, bütün boyutlardaki folliküllerde artıĢ ve belirgin serum östradiol artıĢı (> 5000 

pg/ml) ile beraberdir. Bu durumda ovarian hiperstimulasyon riski belirgin olarak artmıĢtır [46, 

47]. Yüksek cevaplılardaki takip siklus iptali, coasting, embriyo dondurulması, transferi 5.güne 

kadar geciktirip semptomların izlenmesi Ģeklinde yapılabilir. Kötü yanıt veren hastalarla 

mücadele daha zorludur. Bu gruba yüksek doz gonadotropin uyarısına az follikül (<3-5) ile 

cevap veya tepe östradiol seviyesi düĢük olan (<500-1000 pg/ml) olan hastalar girmektedir. 

Ġlk defa 1983 yılında tubal inferilite nedeniyle IVF uygulanan ve kontrollü ovarian 

hiperstimülasyon (KOH) yapılan hastalar, periferik östradiol yanıtlarına göre aĢırı, orta ve düĢük 

cevaplı olarak klasifiye edilmiĢlerdir [48]. Otuz yıl önce böyle bir sınıflama yapılmıĢ olsa da bu 

grupların tanımı günümüzde çok açık değildir. ÇalıĢmaların odak noktasını gebelik baĢarısı 

oranı düĢük olan düĢük cevaplı hastalar ile OHSS açısından risk taĢıyan aĢırı cevaplı hastalar 

oluĢturmuĢtur. Normal cevaplı hastalar ise düĢük ya da aĢırı cevaplı olmayan hastalar olarak 

tanımlanabilir [49]. 

Kötü cevap verenleri tam olarak tanımlayan bir kriter yoktur. Kötü over yanıtı tanımı 

çeĢitlilik göstermektedir. Bir çalıĢmada stimülasyona cevabına göre hastalar değerlendirilmiĢtir. 

hCG günü E2 <500 pg/ml olan ya da oosit toplama günü  <5 oosit elde edilen, bazal FSH>11 
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IU/L olan hastalar zayıf cevaplı; E2 <3000 pg/ml olan ya da elde edilen oosit sayısı  ≤ 15 

olanlar normal cevaplı; E2>3000 pg/ml olan  ve/veya >15 oosit elde edilenler yüksek cevaplı 

olarak değerlendirilmiĢtir [4]. On beĢ ve üzeri oosit  eldesini yüksek cevap kabul eden [5, 6] ve 

E2>3000 pg/m olmasını yüksek cevap kabul eden [50] çalıĢmalar mevcuttur. hCG uygulama 

günü  follikül sayısı <3-5 [51, 52], toplanan oosit sayısı <4-6 olması [53], siklustaki en yüksek 

E2 düzeyinin <300-500 pg/ml olması [54, 55], stimulasyonun 5.gününde E2 düzeyinin  <100 

pg/ml olması [56] gibi tanımlar yapılmıĢ ve bu parametrelerin kombinasyonları çeĢitli 

yazarlarca kullanılmıĢtır. 

ESHRE‘nin 2011 yılında Bolognia‘da yaptığı konsensus toplantısında kötü over yanıtlı 

(POR-poor responder hastalar) tanımlanmıĢtır. AĢağıdaki kriterlerden en az 2‘sinin bulunması 

gerekmektedir: 

1) ĠlerlemiĢ kadın yaĢı (≥40) veya POR için herhangi bir risk faktörünün varlığı, 

2) Daha önce yaĢanmıĢ bir POR siklusu varlığı, 

3) Anormal over rezerv testi (ORT) 

Maksimum dozla yapılmıĢ iki ayrı denemede de POR varlığı, ilerlemiĢ kadın yaĢı veya 

anormal ORT olmasa da bir hastaya kötü over yanıtlı demek için yeterli kabul edilmiĢtir [57]. 

 

2.6.Endometrial Reseptivite 

Ġnsan embriyosunun implantasyonu kendisini karĢılamak için hazırlanan endometrium ve 

fonksiyonel blastokist arasında eĢzamanlı çapraz seyir gösteren üç aĢamalı (apozisyon, adezyon, 

invazyon) bir süreçtir. Ġmplantasyon overden salgılanan steroidlere bağımlı olarak endometrial 

reseptivitenin en uygun olduğu siklusun 20.-24.günleri (postovulatuar 6-10.gün) arasında 

sabitleĢen optimal pencere döneminde oluĢur [58].  

Ġmplantasyonun gerçekleĢebilmesi için proliferatif fazdaki yeterli proliferasyon ve 

diferansiasyonu, luteal fazda stromal desidualizasyonla sekretuar değiĢikliklerin takip etmesi 

gerekmektedir. Spontan fertil sikluslarda luteal faz boyunca progesteron uyarımı endometrial 
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gland aktivitesini artırarak lümenlerine sekretuar ürünleri salmalarını sağlar. Bu değiĢiklikler 

hormonal çevreden etkilenir.  

Östrojen ve progesteron endometriumu implantasyon için hazırlayan hormonlardır [59]. 

Östradiol myometrial ve endometrial hücrelerin hem sayı hem de boyut bakımından 

stimulasyonunu artırır ve endometrial kalınlığı değiĢtirir. Endometrial maturite E2 reseptör 

geliĢimine bağlıdır. Bu da kiĢisel bazda farklılık gösteren genetik kodlarla planlandığından aynı 

seviyedeki serum östrojeni farklı bireylerde farklı düzeyde endometrial maturitenin oluĢmasına 

sebep olur.   

Ġmplantasyon çok karmaĢık bir süreç olup endometrial sitokinlerin sinyalizasyonu 

sonucundan geliĢir. Bu sırada ligandlar yapıĢmayı sağlarken inhibitör bileĢenler kaybolur. 

Embriyo implante olurken çok sayıda molekül arabulucu olarak görev yapar. Bunlar adezyon 

molekülleri (integrinler), anti-adezyon molekülleri (müsin), sitokinler, büyüme faktörleri, 

lipidler ve diğerleridir [60]. Genetik faktörler, steroid reseptörler, yaĢ faktörü, morfolojik 

belirteçlerin (pinopodlar, epitelyal tight-junction değiĢimleri, apopitozis) implantasyon üzerinde 

etkili olduğu düĢünülmektedir. YaĢla ile ilgili endometrial değiĢiklikler kanıta dayalı olarak hala 

gösterilebilmiĢ değildir [61, 62]. 

Endometrial günlemenin standart metodu endometrial biyopsi örneğinin histolojik olarak 

incelenmesidir [63]. Ancak endometrial biyopsi invaziv olması  nedeniyle günümüzde yardımcı 

üreme sikluslarında kullanılmamaktadır [64]. Son yıllarda inferilite ve ART konusundaki baĢ 

döndürücü geliĢmelere rağmen klinik gebelik ve canlı doğum oranlarında paralel bir geliĢme 

sağlanamamıĢtır. Bu uyumsuzluk endometrial reseptivite ve implantasyon problemlerine bağlı 

olarak ortaya çıkmaktadır [65]. 

Gebe kalamayan hastalardaki endometriumun squamöz hücreli metaplazi, kemik 

metaplazisi ya da endometrial kemikleĢme, muskuler metaplazi, endometrial tuberkulozis, 

refrakter endometrium, yükselen östrojen seviyelerine yetersiz proliferasyon cevabı gibi 

patolojik anomalilerle ilgili olabileceği fikri öne sürülmüĢtür. Bunlar çok nadir olsalar da 

sanılandan daha sık karĢımıza çıkarlar. Uzun süredir infertil olan kadınlarda akla gelmelidirler 

[66, 67]. Endometrial suboptimal cevap endometrial antikorlar, endometrial fibrozis, 

enfeksiyon, dilatasyon ve küretaj (D&C), intrauterin sineĢi, düĢük östrojen seviyeleri, zayıf 

uterin kanlanma, intrinsik uterin patoloji ya da ilerlemiĢ yaĢa bağlı olabilir [68, 69]. 
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Bilgilerimiz uterin kan akımı, hormon düzeyleri ve endometrial protein sekresyonu gibi 

birçok biyolojik mekanizmanın implantasyonu düzenlediğini ve kontrol ettiğini gösterse de hala 

oldukça yetersizdir. Dolayısıyla uterin reseptiviteyi belirleyebilecek ideal bir metod henüz 

saptanamamıĢtır [70]. 

 

2.7.Endometrial Reseptivitenin Non-Ġnvaziv Olarak Belirlenmesi 

Endometrial reseptivitenin potansiyel fonksiyonel belirteçleri güncel olmakla birlikte 

pahalı, invaziv ve kısıtlıdır. Endometrial biyopsi invaziv olduğundan ve hormonal durum 

değerlendirilmesi hatalı olabildiğinden endometrial geliĢimin değerlendirilmesi konusundaki 

ihtiyaç, yüksek rezolüsyonlu ultrasonun endometrial reseptivite değerlendirilmesinde non-

invaziv bir yöntem olarak öne çıkmasını sağlamıĢtır. Ultrason ölçümleri kolaylıkla 

uygulanabilir, tekrar edilebilir ve iyi bir intra-interobserver doğruluk gösterir [71-73]. Ovarian 

hormonların stimülasyonu sonrası menstrual siklus boyunca endometrial yapıdaki değiĢiklikler 

ultrason değerlendirmesiyle kolaylıkla tanımlanabilir [74]. Endometrial sonografik cevap 

değerlendirme günü tedavi rejimine ve hormonal çevredeki farklılıklara bağlı olarak değiĢkenlik 

gösterir [75]. Endometrial kalınlık ovulasyon zamanında maksimumdur. Ancak ultrasonun 

gebelik tahmininde baĢarılı olması için tam olarak ne zaman yapılması gerektiği konusunda bir 

standardizasyon bulunmamaktadır. Pratikte hCG gününde ölçüm yapmak stimulasyon 

protokolünde gerekli değiĢiklikleri yapmak, oosit toplama programını yapmak ya da ertelenecek 

transferlerde embriyo dondurulması için yeterli zamanı kazanmak için kullanılabilir [76, 77]. 

Zhao ve arkadaĢlarının 2012 yılında yaptığı bir çalıĢmada endometrium kalınlığı ve paterni 

değerlendirilmiĢ olup, ortalama endometrium kalınlığında trilaminar patern varlığı baĢarılı 

klinik sonuçlarla iliĢkili bulunmuĢtur [78]. 

 Reseptif bir uterusu non-invaziv bir yöntemle prospektif olarak değerlendirmek tedavi 

etkinliğine ve yardımla üreme baĢarısına maliyet etkin, paha biçilemez bir etki yapacaktır. Bu 

nedenle zaman içinde invaziv olmayan alternatif metodlar geliĢtirilmiĢtir. Bunlar: 

       1) Transvaginal sonografi ile endometrial kalınlığın ölçülmesi ve endometrial   patern        

değerlendirilmesi, 

       2) Uterin arter ve spiral arter doppler ölçümleri, 
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      3) Üç boyutlu endometrial volümetrik ölçümler,  

       4) Üç boyutlu power doppler ultrasonografik inceleme, 

      5) Endometrial subepitelyal perfüzyonu ve vaskülarizasyon değerlendirilmesi, 

histero-fiberskopik laser flowmetre ile endometrial doku akımları ölçülmesidir. 

Ġnferilite pratiğinde henüz rutin yeri olmamasına rağmen manyetik rezonans görüntüleme 

(MRI) ile endometrium değerlendirilebilir. Ancak bu alanda araĢtırmalara gereksinim vardır 

[79]. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma Ankara Etlik Zübeyde Hanım Sağlık Uygulama AraĢtırma Merkezi- Üremeye 

Yardımcı Tedavi (ÜYTE) merkezinin Kasım 2010-Kasım 2016 yılları arasındaki klinik 

bilgilerinin taranmasıyla retrospektif olarak dizayn edilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar 

primer infertilitesi olan, normal uterin kaviteye sahip (diagnostik H/S de düzenli kavite), ilk 

tedavi siklusundaki, oosit toplama iĢlemi ile 8-15 oosit elde edilmiĢ normal cevaplı olarak 

değerlendirilen, ICSI uygulanmıĢ, Grade 1 veya Grade 2 tek embriyo transferi yapılmıĢ, 

embriyoları 3.veya 5.günde transfer edilmiĢ olanlardır. Elde edilen oosit sayısı <8 olan zayıf 

cevaplı hastalar, >15 oosit elde edilen aĢırı cevaplı hastalar, ejekulattan sperm elde edilemeyen 

ağır erkek faktörü olanlar, zor embriyo transferi yapılmıĢ olanlar, 3.gün ve 5.gün dıĢındaki 

günlerde yapılmıĢ transferler, PGD siklusları ve donma-çözme siklusları çalıĢmaya dahil 

edilmemiĢtir. 

Belirtilen tarih aralığında OPU iĢlemi ile 8-15 oosit elde edilmiĢ 755 hastadan dahil 

edilme ve dıĢlanma kriterlerini karĢılayan ve çalıĢmada kullanılacak bilgilerine ulaĢılabilen 101 

tanesi ile çalıĢma yürütülmüĢtür. Hastaların yaĢ, vücut kitle indeksi (BMI), infertilite süresi, 

tedavi endikasyonu, bazal FSH, E2 ve progesteron düzeyleri, antral follikül sayısı, bazal 

endometrium kalınlığı (EMT), kullanılan tedavi protokolü, stimulasyon süresi, kullanılan 

toplam gonadotropin dozları değerlendirilmiĢtir. hCG enjeksiyonu günündeki östrojen ve 

progesteron düzeyleri incelenmiĢ, bu tarihteki endometrium kalınlıkları  <8 mm (Grup 1), 8-14 

mm (Grup 2), >14 mm (Grup 3) olarak sınıflandırılmıĢtır. Hastalardan elde edilen oosit sayısı, 

matür oosit sayısı ve 2PN (iki pronukleer veya iki polar body varlığı) sayısı değerlendirilmiĢtir. 

Embriyo transfer günündeki endometrium kalınlıkları <8 mm (Grup A), 8-14 mm (Grup B), >14 

mm (Grup C) olarak belirlenmiĢtir. Ayrıca hCG günü ve transfer günü bakılan endometrium 

paternleri trilaminar görünümdeyse T+, bu patern izlenmediyse T- olarak değerlendirilmiĢtir. 

Hastalara 3.gün veya 5.günde G1 veya G2 tek embriyo transferi gerçekleĢtirilmiĢtir. Bu 

hastaların verileri tedavi siklusu sonucunda   gebelik elde edilip edilememesine göre 

karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Hastalar erken folliküler fazda antral follikül sayıları, endometrial kalınlıkları, FSH, 

östrojen ve progesteron düzeyleri ile değerlendirilerek hastaya uygun stimulasyon protokolleri 

(OK luteal long, antagonist, luteal E2 antagonist, mikrodoz flare up) hastaların yaĢına, infertilite 

nedenine, ovarian cevaplarına ve eĢlik eden medikal özelliklerine göre belirlenmiĢtir. Hormon 
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düzeyi ve TVUSG ile bireyselleĢtirilmiĢ siklus takibinde rekombinant FSH ve/veya hMG 

kullanılmıĢtır. 

En az 2 adet 17 mm follikül tespit edildiğinde hastaların östrojen ve progesteron 

düzeyleri görülerek, endometriumları değerlendirilerek hCG ile ovulasyon tetiklenmiĢ ve 35,5-

36 saat sonra plastik steril bir kılıf içindeki transvajinal prob ve beraberinde tutturulmuĢ 

aspirasyon iğnesi ile overler görülerek maskeli genel anestezi altında OPU iĢlemi 

gerçekleĢtirilmiĢtir. OPU‗da elde edilen tüm matür oositlere ICSI iĢlemi uygulanarak, ICSI 

iĢlemini takiben 16-18. saatte fertilizasyon bulguları (iki pronukleer veya iki polar body varlığı) 

kontrol edilmiĢtir. Embriyo derecelendirilmesi blastomer simetrisi ve fragmantasyon derecesine 

göre yapılmıĢtır [80]. Blastomerleri eĢit büyüklükte olan ve sitoplazmik fragmantasyonları 

olmayan veya çok az olan (<%5) preembriyolar ―Grade 1‖; blastomerlerinin büyüklükleri eĢit 

olan, minör sitoplazmik fragmantasyonlar içeren (%5-10) preembriyolar ―Grade 2‖; blastomer 

büyüklükleri eĢit olmayan, daha yoğun sitoplazmik fragmantasyonlar içeren (%10-25) 

preembriyolar ―Grade 3‖; blastomer büyüklükleri eĢit olan ya da olmayan, majör sitoplazmik 

fragmantasyonlar içeren (>%25)  preembriyolar ―Grade 4‖ olarak sınıflandırılmıĢtır. 

Transfer iĢlemi ICSI sonrası 3. veya 5. günde litotomi pozisyonunda mesane dolu iken 

transabdominal USG eĢliğinde yumuĢak kateter kullanılarak gerçekleĢtirilmiĢtir. Hastaların 

endometrium kalınlık ve paternleri değerlendirilmiĢ, USG ile kavite içinde yerleĢen embriyo 

izlenmiĢtir. Uterusun merkezi longitudinal aksı boyunca endometrium ve myometrium planları 

arasındaki maksimal mesafe endometrial kalınlık olarak nitelendirilmiĢtir [81]. Triple line 

patern belirgin hiperekoik dıĢ duvarları olan, santral ekojenik çizgisi olan hipoekoik 

endometrium görünümünü ifade etmektedir ve çalıĢmada T+ olarak belirtilmiĢtir. Bunun 

dıĢındaki endometrium görünümleri T- olarak nitelendirilmiĢtir [82]. 

ĠĢlem sonrası hastaların en az 30 dakika istirahat etmesi sağlanmıĢ hepsine luteal destek 

günde iki kez olmak üzere vajinal progesteron (%8 Jel) ve intramuskuler progesteron (100 

mg/gün) verilmiĢtir. Transfer sonrası 12. günde konsepsiyon varlığı βhCG düzeyleri ile 

değerlendirilmiĢ ve βhCG >10 IU/L olması pozitif kabul edilmiĢtir. 
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3.1.Ġstatistiksel Yöntem 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düĢük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıĢtır. DeğiĢkenlerin dağılımı Kolmogorov Simirnov 

test ile ölçülmüĢtür. Nicel bağımsız verilerin analizinde bağımsız örneklem T test, Mann-

Whitney U test kullanılmıĢtır. Nitel bağımsız verilerin analizinde Ki -Kare test kullanılmıĢtır. 

Analizlerde SPSS 22.0 programı kullanılmıĢtır. P <0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir. 
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4.BULGULAR 

ÇalıĢmamızda dahil edilme kriterlerini karĢılayan 101 siklusun 32‘sine açıklanmayan 

infertilite (%31,7), 55‘ine erkek faktör (%54,5), 6‘sına düĢük over rezervi (%5,9), 6‘sına tubal 

faktör (%5,9) ve 2‘sine hormonoovulatuar bozukluk (%2) endikasyonuyla tedavi baĢlanmıĢtır. 

Tablo 2. ICSI siklusuna alınma endikasyonlarına göre hastaların dağılımı 

 

Hastalar bireysel özelliklerine göre değerlendirilerek tedavi protokolü seçilmiĢ ve 40‘ına 

antagonist (%39,6), 53‘üne OK luteal long (%52,5), 7‘sine luteal E2 antagonist (%6,9), 1‘ine de 

mikrodoz flare up (%1) uygulanmıĢtır. 

 

 

Tablo 3. Hastalara uygulanan tedavi protokollerinin dağılımı 

 

Tüm sikluslar değerlendirildiğinde hastaların yaĢları 18-41 arasında değiĢmekle birlikte 

ortalama yaĢ 27,7±3,4 yıl olarak saptanmıĢtır. BMI ortalama 26±4,6 kg/m2, infertilite süresi 

62,1±39,2 aydır. Hastaların bazal FSH düzeyi ortalama 7,1±2,3 mIU/mL, bazal E2 düzeyi 

Siklus Sayısı %

32 31,7

55 54,5

6 5,9

6 5,9

2 2,0Hormonoovulatuar Bozukluk

Tanı

Açıklanamayan Ġnfertilite

Erkek Faktör

DüĢük Over Rezervi

Tubal Faktör

Protokol Siklus Sayısı %

Antagonist 40 39,6

OK Luteal Long 53 52,5

Luteal E2 Antagonist 7 6,9

Mikrodoz Flare Up 1 1,0
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ortalama 32,8±17,7 pg/ml, bazal progesteron düzeyi ortalama 0,9±1,2 ng/ml, antral follikül 

sayısı ortalama 15±5,9, bazal endometrial kalınlık ortalama 4,1±1,7 mm‘dir.  Hastalara 

uygulanan stimülasyonun ortalama süresi 9,6±1,8 gündür. Kullanılan toplam gonadotropin dozu 

2016±834 IU ‘dir. Hastalardan OPU ile elde edilen ortalama oosit sayısı 11,3±2,3 ‘tür. Elde 

edilen matür oosit sayısı 8,9±2,4; 2PN sayısı ise 5,0 ±2,4 ‗tür.  

Tablo 4. Tüm siklusların demografik özellikleri ve değerlendirilen KOH parametreleri 

 

101 siklusun 61 tanesinde gebelik elde edilmiĢ (%60,4), 40 tanesinde gebelik elde 

edilememiĢtir (%39,6). Gebelik elde edilen ve edilemeyen sikluslar değerlendirildiğinde gebelik 

elde edilemeyen grupta ortalama yaĢ 28,3±3,5, gebelik elde edilen grupta 27,3±3,3‘tür ve iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). Gebelik elde edilemeyen grupta 

BMI ortalama 26,4±4,9 kg/m2 elde edilen grupta 25,8±4,4 kg/m2‘dir ve istatistiksel olarak iki 

grup arasında anlamlı bir fark yoktur (p>0,05). Ġnfertilite süreleri değerlendirildiğinde gebelik 

elde edilemeyen grupta ortalama 55,1±28,9 ay infertil geçmiĢken, gebelik elde edilen grupta bu 

süre 66,7±44,4 aydır ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır (p>0,05). Bazal FSH 

düzeyleri değerlendirildiğinde gebelik elde edilen grupta ortalama 7,0±1,7 mIU/ml, gebelik elde 

edilemeyen grupta ortalama 7,1±3 mIU/ml‘dir ve bu iki grup arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur.  

 Gebelik elde edilemeyen grupta ortalama bazal E2 düzeyi 31,2±14,7 pg/ml, progesteron 

düzeyi 0,9±0,7 ng/ml iken, gebelik elde edilen grupta bazal E2 düzeyi 33,9±19,5 pg/ml, 

27,7 ± 3,4

26,0 ± 4,6

62,1 ± 39,2

7,1 ± 2,3

32,8 ± 17,7

0,9 ± 1,2

15.0 ± 5,9

4,1 ± 1,7

9,6 ± 1,8

2016 ± 834

11,3 ± 2,3

8,9 ± 2,4

5,0 ± 2,4

Ort.±s.s.

Toplam Gonadotropin Dozu (IU)

Elde Edilen Oosit Sayısı

Matür Oosit Sayısı

Bazal FSH (mIU/ml )

Bazal Östrojen Düzeyi (pg/ml)

Bazal Progesteron Düzeyi (ng/ml)

Antral Follikül Sayısı

Bazal Endometrial Kalınlık (mm)

Stimulasyon Süresi (gün)

YaĢ (yıl)

BMI (kg/m2)

Ġnfertilite Süresi (ay)

2PN Sayısı
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progesteron düzeyi 0,9±1,4 ng/ml‘dir. Her iki grupta E2 ve progesteron düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). Gebelik elde edilemeyen grubun bazal EMT 

ortalama 4.0±1,5 mm, gebelik elde edilen grubun bazal ortalama EMT 4.1±1,9 mm‘dir ve 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır (p>0,05). 

Gebelik elde edilemeyen grupta ortalama stimülasyon süresi 9,8±2 gün iken; gebelik elde 

edilen grupta 9,5±1,7 gündür ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

Gebelik elde edilemeyen sikluslarda uygulanan toplam gonadotropin dozu ortalama 2183±1109 

IU, gebelik elde edilen sikluslarda uygulanan toplam gonadotropin dozu ortalama 1907±572 

IU‘dir. Gebelik elde edilemeyen sikluslarda elde edilen oosit sayısı ortalama 11,1±2,4, gebelik 

elde edilen sikluslarda elde edilen oosit sayısı ortalama 11,5±2,3‘tür. Uygulanan toplam 

gonadotropin dozu ve elde edilen oosit sayıları arasında her iki grupta istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur (p>0,05). Gebelik elde edilemeyen sikluslarda ortalama matür oosit sayısı 

8,7±2,6 ve 2PN sayısı 4,7±2,5 olarak saptanmıĢ; gebelik elde edilen sikluslarda ise matür oosit 

sayısı 9±2,2 ve 2PN sayısı ortalama 5,2 ±2,3 olarak bulunmuĢtur. Bu iki parametre açısından da 

gebelik elde edilen ve edilemeyen gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur 

(p>0,05). 

Gebelik elde edilemeyen ve edilen sikluslar embriyo derecelerine göre 

değerlendirildiklerinde G1 embriyo transferi yapılan 70 hastanın 26‘sında gebelik elde 

edilememiĢ (%65), 44‘ünde gebelik elde edilebilmiĢtir (%72,1). G2 embriyo transferi yapılan 

31 hastanın 14‘ünde gebelik elde edilememiĢ (%35), 17‘sinde gebelik elde edilebilmiĢtir 

(%27,9). Hastalar embriyo derecelerine göre gebelik eldesi açısından değerlendirildiklerinde 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). Hastalar embriyo transferi yapılan 

günlere göre değerlendirildiklerinde 3.günde embriyo transferi yapılan 57 hastanın 27‘sinde 

gebelik elde edilememiĢ (%67,5), 30‘unda gebelik elde edilebilmiĢtir (%49,2). 5.günde embriyo 

transferi yapılan 44 hastanın 13‘ünde gebelik elde edilememiĢ (%32,5), 31‘inde gebelik elde 

edilebilmiĢtir (%50,8). Hastalar transfer yapılan günlere göre gebelik eldesi açısından 

değerlendirildiklerinde aralarında istatistiki olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). 
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Tablo 5. Gebelik elde edilen ve edilemeyen siklusların demografik özellikleri, 

değerlendirilen KOH parametreleri, embriyo grade ve transfer yapılan güne göre 

değerlendirilmeleri 

 

Gebelik elde edilemeyen grupta hCG günü ulaĢılan maksimum E2 düzeyinin ortalaması 

2760±1392 pg/ml, elde edilen grupta 2456±1150 pg/ml; gebelik elde edilemeyen grupta hCG 

günü progesteron düzeyi ortalama 1,3±1,0 ng/ml, elde edilen grupta 1,1±0,5 ng/ml olarak 

saptanmıĢtır. hCG günü östrojen ve progesteron düzeyleri karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur (p>0,05). hCG günü ortalama endometrial kalınlık gebelik elde edilemeyen 

grupta 10,3±1,7 mm, gebelik elde edilen grupta 10,5±1,7 mm olarak bulunmuĢtur (p>0,05).  

Sikluslar hCG günü endometrial kalınlıklarına göre <8 mm (Grup 1), 8-14 mm (Grup 2), 

>14 mm (Grup 3) olarak gruplandırıldığında Grup 1‘deki 7 hastanın 4‘ünde gebelik elde 

edilememiĢ (%10), 3‘ünde gebelik elde edilebilmiĢtir (%4,9). Grup 2‘deki 92 hastanın 36‘sında 

gebelik elde edilememiĢ (%90), 56‘sında gebelik elde edilebilmiĢtir (%91,8). Grup 3‘teki 2 

hastanın ikisinde de gebelik elde edilebilmiĢtir (%3,3). Bu gruplar değerlendirildiğinde 

28,3 ± 3,5 27,3 ± 3,3 0,149 t

26,4 ± 4,9 25,8 ± 4,4 0,496 t

55,1 ± 28,9 66,7 ± 44,4 0,338 m

7,1 ± 3,0 7,0 ± 1,7 0,433 m

31,2 ± 14,7 33,9 ± 19,5 0,699 m

0,9 ± 0,7 0,9 ± 1,4 0,059 m

16 ± 6 14,7 ± 5,8 0,570 m

4,0 ± 1,5 4,1 ± 1,9 0,939 m

9,8 ± 2,0 9,5 ± 1,7 0,597 m

2183 ± 1109 1907 ± 572 0,617 m

11,1 ± 2,4 11,5 ± 2,3 0,348 m

8,7 ± 2,6 9,0 ± 2,2 0,597 m

4,7 ± 2,5 5,2 ± 2,3 0,401 m

G1 26 65,0 44 72,1

G2 14 35,0 17 27,9

3.Gün 27 67,5 30 49,2

5.Gün 13 32,5 31 50,8

n= hasta sayısı / %= oran / Ort.±s.s.= Ortalama ± Standart Sapma 

p

Toplam Gonadotropin Dozu (IU)

Elde Edilen Oosit Sayısı

Matür Oosit Sayısı

2PN Sayısı

Gebelik (-) (n=40) Gebelik (+) (n=61)

Bazal FSH (mIU/ml )

Bazal Östrojen Düzeyi (pg/ml)

Bazal Progesteron Düzeyi (ng/ml)

Antral Follikül Sayısı

Bazal Endometrial Kalınlık (mm)

Stimulasyon Süresi

Ort.±s.s. Ort.±s.s.

YaĢ (yıl)

BMI (kg/m2)

Ġnfertilite Süresi (ay)

m 
Mann-Whitney U test / T

 
test /  X² Ki-Kare test 

Embriyo Grade

n-%

0,447 X²

Transfer Yapılan 

Gün
X²0,069

pn-%
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aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05).  hCG günü endometrial paterne göre 

hastalar trilaminar paterne sahip olanlar T+, trilaminar patern izlenmeyenler T- olarak 

gruplandırılmıĢlardır. T+ olan grupta gebelik elde edilemeyen hasta sayısı 34 (%85), gebelik 

elde edilen hasta sayısı 44 (%72,1)‘tür. T- olan hasta grubunda gebelik elde edilemeyen hasta 

sayısı 6 (%15), gebelik elde edilen hasta sayısı 17 (%27,9)‘dir. Trilaminar patern izlenen ve 

izlenmeyen hastalar gebelik elde edilip edilmemesi açısından değerlendirildiklerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur(p>0,05). 

Tablo 6. Gebelik elde edilen ve edilemeyen sikluslarda hCG gününe ait endometrial 

kalınlık ve endometrial paternin değerlendirilmesi 

 

Hastalar embriyo transferi (ET) yapılan gün parametrelerine göre değerlendirildiğinde ET 

günü EMT, gebelik elde edilemeyen grupta ortalama 10,3±2,3 mm, gebelik elde edilen grupta 

11±2,5 mm olarak bulunmuĢtur. Gruplar arasında ortalama EMT açısından anlamlı fark yoktur 

(p>0,05). Hastalar transfer günü endometrial kalınlıklarına göre <8 mm (Grup A), 8-14 mm 

(Grup B), >14 mm (Grup C) olarak gruplandırıldığında; Grup A‘daki 6 hastanın hiçbirisinde 

gebelik elde edilememiĢtir. Bu gruptaki 6 hastanın gebelik elde edilemeyen 40 hasta içindeki 

oranı %15‘tir. EMT <8 mm (Grup A) içinde gebelik elde edilemeyen grup, gebelik elde 

edilebilen gruptan istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde daha yüksektir (p<0,05). Grup B‘deki 85 

hastanın 31‘inde gebelik elde edilememiĢ (%77,5), 54‘ünde gebelik elde edilebilmiĢtir (%88,5). 

Grup C‘deki 10 hastanın 3‘ünde gebelik elde edilememiĢ (%7,5), 7‘sinde gebelik elde 

edilebilmiĢtir (%11,5). Hastalar transfer günü endometrial paternlerine göre trilaminar patern 

izlenenler T+ ve izlenmeyenler T- olarak gruplandırılmıĢlardır. T+ olan 52 hastanın 19‘unda 

gebelik elde edilememiĢ (%47,5), 33‘ünde gebelik elde edilebilmiĢtir (%54,1). T- olan 49 

hastanın 21‘inde gebelik elde edilememiĢ (%52,5), 28‘inde ise gebelik elde edilebilmiĢtir 

(%45,9). Transfer günü endometrial patern açısından hastalar gebelik eldesine göre 

değerlendirildiklerinde aralarından anlamlı fark yoktur (p>0,05). 

<8 mm(Grup 1) 4 10 3 4,9

8-14 mm(Grup 2) 36 90 56 91,8

>14 mm(Grup 3) 0 0 2 3,3

T+ 34 85 44 72,1

T- 6 15 17 27,9

hCG Günü Endometrial Kalınlık 0,325 X²

n-%

Gebelik (-) (n=40) Gebelik (+)  (n=61)

n-%

 
X² 

Ki-Kare test 

hCG Günü Endometrial Patern 0,131 X²

p
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Tablo 7. Gebelik elde edilen ve edilemeyen sikluslarda embriyo transfer günü endometrial 

kalınlık ve endometrial paternin değerlendirilmesi 

 

ÇalıĢmaya dahil olan 101 siklusun gebelik elde edilen 61 tanesi gebelik sonuçlarına göre 

değerlendirilmiĢtir. 8 hastada biyokimyasal gebelik (%13,1), 6 hastada abortus (<12.haftada 

gebelik kaybı-%9,8), 1 hastada exu (%1,6) izlenmiĢtir. ÇalıĢma yapılırken gebeliği devam eden 

(>12.gebelik haftası) 3 hasta bulunmaktadır (%4,9). 42 hasta tek canlı doğum yapmıĢtır 

(%68,8). Gebelik elde eden hastaların birinin bebeği doğumdan sonra ex olmuĢtur (%1,6). 

ÇalıĢma grubumuzda çoğul gebelikle karĢılaĢılmamıĢtır. Siklusların hiçbirinde OHSS geliĢimi 

olmamıĢtır.  

Tablo 8. Gebelik elde edilen ve edilemeyen siklusların dağılımı ve gebelik elde edilen 

siklusların sonuçları 

 

<8 mm(Grup A) 6 15,0 0 0,0

8-14 mm(Grup B) 31 77,5 54 88,5

>14 mm(Grup C) 3 7,5 7 11,5

T+ 19 47,5 33 54,1

T- 21 52,5 28 45,9

         
  

X² 
Ki-Kare test 

Transfer Günü Endometrial Kalınlık 

Transfer Günü Endometrial Patern

0,007 X²

0,516 X²

Gebelik (-) (n=40) Gebelik (+) (n=61)
p

n-% n-%

n %

Gebelik Elde Edilemeyen Siklus Sayısı 40 39,60

Gebelik Elde Edilen Siklus Sayısı 61 60,40

Toplam 101 100

Biyokimyasal Gebelik 8 13,1

Abort 6 9,8

Exu 1 1,6

Devam eden gebelik 3 4,9

Tek Canlı doğum 42 68,9

Doğup Ölen Bebek 1 1,6

Çoğul Gebelik 0 0,0

Toplam 61 100

Gebelik Elde Edilen Siklusların Sonuçları
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5.TARTIġMA VE SONUÇ 

ÇalıĢmamızda gebelik elde edilen ve edilemeyen gruplar arasında hCG günü ve embriyo 

transferi günü endometrial kalınlık ve endometrial patern açısından farklılık olmadığı fakat 

transfer günü değerlendirilen endometrial kalınlığın <8 mm olduğu grupta gebelik elde 

edilemediği görülmüĢtür. Dahil edilen hastaların yaĢ, BMI, infertilite süresi, bazal FSH, bazal 

E2, bazal progesteron, antral follikül sayısı, bazal EMT, stimülasyon süresi, toplam 

gonadotropin dozu, elde edilen oosit sayısı, matür oosit sayısı ve 2PN sayıları arasında, gebelik 

elde edilen ve edilemeyen sikluslar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıĢtır 

(p>0,05).  

Endometrial kalınlığın  doğal ovulatuar sikluslarda  [83, 84] ve ovarian stimulasyon 

sikluslarında [85-87] serum östradiol/progesteron konsantrasyonlarıyla korele olduğunu 

gösteren çalıĢmalar mevcuttur [88]. Aksine bazı araĢtırmacılar doğal ya da ovarian stimulasyon 

sikluslarında serum östradiol konsantrasyonuyla ultrason ile değerlendirilen endometrial 

kalınlık ve/veya patern arasında bir iliĢki bulamamıĢlardır [87, 89-103]. Yapılan farklı 

yayınlarda stimülasyon yapılan sikluslarda suprafizyolojik düzeydeki E2 seviyeleri endometrial 

reseptiviteyi etkilemezken [4], bazı çalıĢmalarda endometriumda yıkım oluĢturabilmektedir 

[104-109]. Gonadotropin stimulasyonunun luteal faz fonksiyonlarını etkilediği bilinmektedir. 

Postovulatuar ve erken lutel faz endometriumundaki prematür sekretuar değiĢikliklerin 

endometrial reseptiviteyi etkilediği öne sürülmüĢtür [110]. Her ne kadar aĢırı E2 dozlarında 

implantasyon negatif etkilenmekte ise de östrojen ve progesteronun hangi düzeylerinin sağlıklı 

bir reseptivite için gerekli olduğu henüz anlaĢılabilmiĢ değildir [111]. ÇalıĢmamızda hCG günü 

östrojen düzeyi gebelik elde edilen grupta ortalama 2456pg/ml, elde edilemeyen grupta 

ortalama 2760 pg/ml‘dir. Bazal ve hCG günü bakılan östrojen ve progesteron düzeylerinin 

gebeliğe ulaĢmada istatistiksel olarak anlam ifade etmediği sonucuna ulaĢılmıĢtır.  

Konsepsiyonel sikluslarda, non-konsepsiyonel sikluslara göre anlamlı derecede fark 

yaratacak ortalama endometrial kalınlığın ne olduğu merak konusudur. Kabul edilebilir 

minimum endometrium kalınlığı ile gebelik iliĢkisi konusunda çeliĢkiler devam etmektedir [87, 

90-93]. Bazı çalıĢmalarda endometrial kalınlığın IVF/ICSI sikluslarında gebelik sonuçlarını 

etkilemediği sonucuna varılmıĢtır [68, 70, 73, 76, 79, 87, 90-92, 96, 98, 99, 101, 112-158]. Bazı 

çalıĢmalardaysa EMT gebelik sonucunu etkileyen bir faktör olarak değerlendirilmiĢtir. Örneğin 

EMT<7 mm olanların klinik gebeliğe ulaĢma Ģansının daha az olduğunu ileri süren çalıĢmalar 



 
 

24 
 

mevcuttur [101, 115, 122, 130, 132, 159-162]. Bununla birlikte çok ince ya da çok kalın 

endometriumun gebelik sonuçlarını olumsuz etkilediğini ileri süren çalıĢmalar da vardır [78, 90, 

97, 163-166]. Aksine ince endometrium implantasyon olasılığını dıĢlamadığını gösteren 

çalıĢmalar da vardır [116, 167-169]. Bu çalıĢmaların bazılarında EMT 6 mm hatta 4 mm olan 

IVF sikluslarında elde edilmiĢ klinik gebeliklerden bahsedilmektedir [89, 93, 122, 167, 169-

172]. Bununla birlikte endometriumun çok kalın olmasının gebelik üzerine herhangi bir 

olumsuz etkisi olmadığını öne süren çalıĢmalar da mevcuttur [68, 113, 137, 173-177]. Bir olgu 

sunumunda oosit toplama gününde  EMT 20 mm olan bir kadında baĢarılı bir ikiz IVF gebeliği 

tanımlanmıĢtır [176]. Bizim çalıĢmamızda hCG günü en düĢük 6,5 mm, en yüksek 15,8 mm ile; 

embriyo transferi günü en düĢük 8 mm, en yüksek 18 mm ile gebelik elde edilebilmiĢ ve bu 

hastalar canlı doğum yapmıĢlardır.  

2010 yılında yayınlanan hastanemizde yapılan bir çalıĢmada Kınay ve arkadaĢları GnRH 

antagonist ile down-regulasyon yapılan 40 ICSI siklusunda hCG günü endometrial kalınlık ile 

gebelik sonuçlarını incelemiĢ ve endometrial kalınlığın prognostik bir faktör olmadığı sonucuna 

varmıĢlardır [136]. 2014 yılına ait bir derlemede endometrial cut-off değerini ≤7 mm ve >7 mm 

alan çalıĢmalar [75, 78, 82, 117, 136, 162, 174, 178-181] ve farklı cut-off değerlerini alan 

çalıĢmalar [73, 113, 126, 137, 163, 175, 182-186] değerlendirilerek güncel bilginin, EMT nin 

IVF ile gebelik elde etme Ģansı düĢük hastaları belirlemede limitli bir kapasitesinin olduğu 

sonucuna varılmıĢtır. EMT nin siklus ertelemesi, tüm embriyoların dondurulması ya da ilerideki 

IVF tedavisinden kaçınılması kararlarında bir araç olarak kullanılmasının güncel meta-

analizlere dayanarak haklı olmadığı sonucuna varılmıĢtır [115]. Bunun aksine endometrial 

kalınlığın prediktif olabileceğini savunan çalıĢmalar da mevcuttur [3, 64, 66, 68, 75, 77, 78, 82, 

85, 87, 89, 93, 94, 97, 102, 115-117, 119, 121, 127, 141, 142, 146, 149, 159, 160, 162, 164, 165, 

168, 172-175, 179, 180, 182, 184, 185, 187-206]. 2015 yılında Bu ve arkadaĢları tarafından 

yapılan ilk IVF siklusundaki GnRH analoğu ile uzun protokol uygulanan 10,406 hastayı 

retrospektif olarak değerlendiren çalıĢmada hastalar zayıf cevaplı (≤ 5 oosit), orta cevaplı (6-14 

oosit) ve yüksek cevaplı (≥15 oosit) olmak üzere 3 gruba ayrılmıĢ; hCG günündeki 

endometrium kalınlıklarına göre de ince endometrium (≤7 mm), ortalama endometrium (8-13 

mm) ve kalın endometrium (≥14 mm) olmak üzere 3 gruba ayrılmıĢlardır. IVF yapılan farklı 

cevaplı hasta gruplarında hCG günündeki ince endometriumun gebelik sonuçlarını olumsuz 

etkilediği sonucuna ulaĢılmıĢtır [3]. 2016 yılında yayınlanan Fang ve arkadaĢları tarafından 

yapılan bir çalıĢmada ilk IVF/ICSI siklusundaki retrospektif olarak değerlendirilen 756 hastanın 

hCG günündeki endometrium kalınlığı EMT≥8 mm olduğunda daha yüksek gebelik oranlarına 
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ulaĢıldığı, EMT>14 mm olmasının gebelik sonuçlarını olumsuz  etkilemediği, endometrial 

paternin gebeliğe ulaĢmada prognostik olmadığı sonuçları elde edilmiĢtir [191]. 

Bizim çalıĢmamızda hCG günü ve embriyo transferi günündeki endometrial kalınlıklar 

değerlendirilmiĢ olup hCG günü EMT değerinin gebelik üzerine anlamlı etkisi olmadığı 

görülmüĢtür. ET günü EMT <8 mm olan grup, 8-14 mm ve >14 mm grupları ile 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı derecede düĢük gebelik elde edildiği görülmüĢtür 

(p<0,05). Bu durum ET günü EMT‘nin gebelik sonucunu etkilediğini savunan çalıĢmalarla 

benzerlik göstermektedir [170, 197].  

Endometrial paternin gebelik elde etmede prediktif olduğunu iddia eden çalıĢmaların 

yanında [66, 68, 78, 82, 85, 89, 96, 97, 99, 118, 121-123, 132, 139, 142, 143, 153, 156, 170, 

178, 181, 192, 193, 207] aksini savunanlar da mevcuttur [77, 82, 94, 96, 112, 113, 116, 119, 

125-128, 131, 133, 140, 161, 162, 186, 191, 208-211]. Khalifa ve arkadaĢları tarafından 74 

siklusta hCG günü ile ET günü endometrial kalınlığın ve paternin karĢılaĢtırıldığı prospektif bir 

çalıĢmada endometrial patern ile gebelik sonuçları arasında  istatistiksel olarak  anlamlı fark 

bulunmamıĢtır [98]. Santral ekojenik çizgisi olmayan tamamen homojen hiperekojenik düĢük 

dereceli bir endometrial paternin triple line paternle karĢılaĢtırıldığında sıklıkla non-

konsepsiyonel sikluslarla iliĢkili olduğu öne sürülmüĢtür [68, 85, 89, 93, 96-99, 121-123, 139, 

141, 172, 193-198, 212]. Bizim çalıĢmamızda da gebelik elde edilen ve edilemeyen sikluslarda 

hCG günü ve ET günü endometrial patern açısından anlamlı fark izlenmediği görülmüĢtür.  

ÇalıĢmamızda embriyo bağımlı faktörleri elimine edilebilmek amacıyla yalnızca iyi 

kalitedeki tek embriyo transferleri incelemeye alınmĢtır. Birçok çalıĢma IVF sikluslarında 

gebeliği belirlemede embriyo kalitesinin en iyi gösterge olduğu fikrini öne sürmektedir [114, 

213-215]. Bizim çalıĢmamızda G1 embriyo transfer edilen grubun gebelik elde edilebilen tüm 

hastalar içerisindeki oranı %72,1; G2 embriyo transferi yapılan grubun oranı ise %27,9‘dur. G1 

ve G2 embriyo transferi yapılan gruplar istatistiksel olarak değerlendirildiğinde gebelik eldesi 

üzerinde aralarında anlamlı fark yoktur (p>0,05). G1 embriyo transferi yapılan 70 hastanın 44‘ü 

gebelik elde etmiĢ, G2 embriyo transferi yapılan 31 hastanın ise 17‘si gebelik elde edebilmiĢtir 

(%62,8-%54,8).  

Glujovsky ve arkadaĢları tarafından 2012 yılında yayınlanan ve 23 randomize kontrollü 

çalıĢmanın değerlendirildiği bir Cochrane metaanalizinde 2-3. Gün ve 5-6.gün embriyo 
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transferlerinin tedavi sonuçları değerlendirilmiĢ ve 2-3.gün transferleri ile karĢılaĢtırıldığında 5-

6.gün transferlerinin daha iyi gebelik sonuçlarıyla iliĢkili olduğu sonucuna varılmıĢtır [216]. 

Embriyo transferi yapılan günün gebelik sonuçlarına etkisini incelemek amacıyla çalıĢmamıza 

sadece 3.gün ve 5.gün embriyo transferleri dahil edilmiĢtir. Transferi 3.günde yapılan hasta 

grubunun gebelik elde edebilen hastalar içerisindeki oranı %49,2, transferi 5.günde yapılan 

grubun oranı ise %50,8‘dir. Transferi 3.günde yapılan 57 hastanın 30‘u (%52,6) gebe 

kalabilmiĢ, 5.günde yapılan 44 hastanın ise 31‘i (%70,4) gebe kalabilmiĢtir. Bu oranlar arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark yoktur ancak 5.gün transferleri daha baĢarılı gibi görünmektir. 

Birçok çalıĢma olmasına rağmen kesin sonuç elde edilememesinin baĢlıca sebepleri kadın 

yaĢı, elde edilen oosit sayısı, transfer edilen embriyoların sayı ve kalitesi gibi temel 

parametrelerin çoğu çalıĢmada değerlendirilmemiĢ olması , endometrial değerlendirme için 

farklı tekniklerin kullanılması (TVUSG, transabdominal USG), stimülasyon için farklı 

protokollerin uygulanması, transfer edilen embriyoların kalitesindeki heterojenite, retrospektif 

çalıĢmalardaki örneklem sayısının göreceli olarak düĢük olması, endometrial morfoloji 

sınıflamalarının doğasında var olan subjektivite, endometrial kalınlığın IVF/ICSI sikluslarının 

farklı günlerinde (HCG günü, oosit toplama günü, embriyo transfer günü vb.) değerlendirilmiĢ 

olmasıdır [3, 133, 217]. 

Bizim çalıĢmamızda örneklem sayısının az olması, özellikle de <8 mm ve >14 mm 

endometrial kalınlık gruplarında az sayıda hasta olması çalıĢmanın gücünü sınırlandırmaktadır.  

Ancak bu durum sıkı Ģekilde belirlenmiĢ dahil etme ve dıĢlama kriterlerinden 

kaynaklanmaktadır. Bu kriterlerle endometriumu daha net değerlendirebilmek amacıyla 

endometrium dıĢı faktörler olabildiğince standardize edilmeye çalıĢılmıĢtır. Normoresponder 

olarak değerlendirilen 8-15 oosit elde edilmiĢ hastalar dahil edilerek çok yüksek veya düĢük 

hormon düzeylerinin endometrium üzerindeki olası olumsuz etkileri ekarte edilmeye 

çalıĢılmıĢtır. Primer infertil ve ilk siklusu olan, PGD ve donma-çözme siklusları haricindeki 

hastalar dahil edilerek daha önceki tedavilerin endometrium üzerindeki olası olumsuz etkilerinin 

dıĢlanması amaçlanmıĢtır. Diagnostik H/S‘de normal kavite varlığı ile implantasyonu olumsuz 

etkileyebilecek myom, polip, sineĢi gibi parametreler ve ejekulattan sperm elde edilen hastalar 

alınarak ağır erkek faktörün embriyo kalitesi üzerindeki olası olumsuz etkisi ekarte edilmeye 

çalıĢılmıĢtır. G1 ve G2 embriyo transferleri dahil edilerek morfolojik olarak en iyi kalitedeki 

dolayısıyla en yüksek implantasyon potansiyeli olduğu düĢünülen embriyolar değerlendirilmiĢ 

ve zor transferler çalıĢmaya katılmayarak myometrial kontraksiyonların olası implantasyon 

bozucu etkileri ekarte edilmeye çalıĢılmıĢtır. Daha önce yapılan çalıĢmalar incelendiğinde 
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endometrial durumun gebelik sonucuna etkisini bu kadar izole Ģekilde değerlendiren baĢka bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

Özetle hCG günü ve transfer günü endometrium kalınlığının ve paterninin gebeliği 

predikte etmede kullanılabilecek güvenilir bir parametre olmadığı düĢünülmektedir. Ġstatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da hCG günü ve transfer gününde -özellikle hCG günündeki- trilaminar 

patern varlığı oran olarak daha yüksek gebelik eldesi ile iliĢkilidir. Endometrial kalınlık ve 

patern fikir verici olsa da siklus iptali veya transfer ertelenmesi kararı alınırken hastayla detaylı 

Ģekilde konuĢulmalı ve sadece bu parametrelere bakılarak karar verilmemelidir. Bu konuda 

yapılacak prospektif randomize çalıĢmalara ihtiyaç vardır 
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7.ÖZET 

 

Üremeye yardımcı tedavi yöntemlerinin baĢarısını sınırlayan faktörler tüm 

geliĢmelere rağmen net olarak anlaĢılabilmiĢ değildir. Endometrial reseptivitenin 

bunlardan birisi olduğu düĢünülmektedir. Tedavi sonuçlarını öngörmede USG ile 

endometrial değerlendirmenin etkinliği tartıĢmalıdır. Bizim çalıĢmamızda tedavi 

sonuçlarını etkileyebilecek diğer parametreler standardize edilmeye çalıĢılarak 

endometrial kalınlık ve paternin gebeliği öngörmede etkin olup olmadığı araĢtırılmıĢtır. 

Bu çalıĢmada Kasım 2010- Kasım 2016 arasında hastanemiz ÜYTE merkezinde 

ICSI siklusuna alınmıĢ olan OPU ile 8-15 oosit elde edilmiĢ 755 hastanın dosyası 

taranmıĢ, dahil etme kriterlerini karĢılayan 101 siklus çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

Hastalar hCG günü ve embriyo transferi gününde değerlendirilen endometrial 

kalınlıklarına göre EMT <8 mm, EMT 8-14 mm ve EMT >14 mm olacak Ģekilde; ayrıca 

endometrial paternlerine göre trilaminar patern izlenenler ve izlenmeyenler olarak 

gruplara ayrılmıĢtır. 

 

ÇalıĢmamızın bulgularına göre gebelik elde edilen ve edilemeyen gruplar 

arasında yaĢ, BMI, infertilite süresi, antral follikül sayısı, bazal EMT, bazal FSH, bazal 

E2 ve progesteron düzeyleri, stimülasyon süreleri, toplam gonadotropin dozları, elde 

edilen oosit sayıları, matür oosit sayıları, 2PN sayıları, hCG günü E2 ve progesteron 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. hCG günü endometrium 

kalınlığı ve paterni gebelik eldesi üzerine etkili gibi görünmemektedir. Transfer günü 

endometriumun ince olması gebelik baĢarısını olumsuz etkilerken; kalın olmasının 

yarattığı etki net değildir. Transfer günü endometrium paterni gebelik baĢarısına 

istatistiksel olarak anlamlı bir etki yapmamaktadır. Hastalara transfer edilen G1 ve G2 

embriyolar arasında gebelik eldesi açısından anlamlı fark yoktur; G1 transfer yapılan 

hastaların gebelik elde edebilen hastalar içindeki oranı %72,1, G2 transfer yapılan 

hastaların oranı ise %27,9‘dur. Bu oranlar değerlendirildiğinde G1 embriyo transferi 

biraz daha baĢarılı gibi görünmektedir. Gebelik elde edilen ve edilemeyen gruplarda 
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3.gün ve 5.gün transferleri açısından fark olmamakla birlikte 5.gün transferleri daha 

yüksek gebelik oranları ile birliktedir. 

Sonuç olarak, endometriumun USG ile değerlendirilmesinin fikir verici olmakla 

birlikte, prognostik değeri olmadığı anlaĢılmaktadır. Sadece endometrium 

değerlendirilerek siklus iptali yapmak ya da siklusu ertelemek mantıklı değildir.  

Örneklem sayısı fazla, prospektif randomize çalıĢmalarla daha anlamlı sonuçlar 

alınabilir. Endometriumu moleküler düzeyde inceleyen çalıĢmalar geleceğe ıĢık 

tutabilir. 
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8.SUMMARY 

Factors limiting the success of assisted reproductive technologies are not 

clearly understood despite all the improvements. Endometrial receptivity is thought to 

be one of these factors. The predictive value of endometrial evaluation by 

ultrasonography is controversial. In our study, the value of endometrial thickness and 

pattern was assessed by standardizing other parameters that could affect treatment 

outcomes. 

In this study, results of a total of 755 ICSI cycles with 8-15 oocyte yield 

between November 2010 and November 2016 were evaluated. 101 patients who met the 

inclusion criteria were included in this study.  Patients were divided into groups 

according to the endometrial thickness on the day of hCG and on the day of embryo 

transfer, as <8 mm, 8-14 mm and >14 mm. Patients were also divided into groups as 

trilaminar and non-trilaminar patterns on hCG day and transfer day. 

The age, BMI, duration of infertility, the number of antral follicles, basal EMT, 

basal FSH, basal E2 and progesterone levels, duration of stimulation, total gonadotropin 

doses, number of oocytes, number of mature oocyte, number of 2PN, the levels of E2 

and progesterone on hCG day were not statistically different between pregnant and non-

pregnant cycles. The endometrial thickness and pattern on hCG day were not different 

between pregnant and non-pregnant cycles either. Thin endometrium on the day of 

transfer has negative affect on pregnancy success, but the effect of thick endometrium is 

not clear. On the day of embryo transfer, the endometrial pattern has no statistically 

significant effect on pregnancy success. There was no significant difference in the 

pregnancy success rate between G1 and G2 embryos. The rate of G1 transfer in patients 

with pregnancy was 72.1% and the rate of G2 transfer was 27.9%. G1 embryo transfer 

seems to be a more successful when these rates are evaluated. In pregnant and non-

pregnant groups, there is no difference in terms of the number of day 3 and day 5 

transfers, and 5th day transfers are associated with higher pregnancy rates. 

As a conclusion, it is understood that evaluation of endometrium with 

ultrasonography does not seem to have a prognostic value. It is not reasonable to cancel 

or postpone cycle by evaluating endometrium alone.  Further randomised controlled 

studies were needed to draw conclusions. Trials that study the molecular level of 

endometrium can shed light on the future.  
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