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G R  VE AMAÇ 

         

           Endometriozis dismenore, disparanü, pelvik a r

 
ve infertilite gibi sosyal, 

cinsel ve üretkenlik aç s ndan olumsuz sonuçlara neden olabilen önemli bir 

jinekolojik hastal kt r (1). Fonksiyon gören endometrium benzeri dokunun 

uterusun içinde olmas

 

gereken yerden ba ka yerde olmas

 

halidir. Genellikle 

do urganl k ça nda görülen bir hastal k olmakla beraber, nadiren menopoz 

sonras  dönemde rastlanmaktad r (2). 

          S kl kla endometriozis, bir ba ka hastal n parças

 

gibi kabul ve kay t 

edildi inden görülme s kl

 

kesin olarak bilinmemektedir. Üreme ça ndaki 

kad nlar n %3-10 unda, infertillerin %25-35 inde endometriozis bulundu u 

tahmin edilmektedir. Histerektomi yap lanlar n %10 unda, laparoskopilerin % 16-

31 inde, pelvik iddetli a r s  olan eri kinlerin % 53 ünde saptanmaktad r (2). 

          Endometriozisin tedavisinde u an uygulanmakta olan çe itli cerrahi ve 

hormonal tedavileri destekleyici elimizde k s tl

 

bilgi bulunmaktad r. Di er 

taraftan endometriozisin s kl kla müphem ve de i ken görünümü, tan nmas n

 

ve cerrahi evrelendirmesini güçle tirmektedir (1). 

          Bu çal mam zda amaç, klini imize endometriozis ön tan s yla yat r p 

tedavilerini planlad m z hastalara laparoskopik (endometriotik odaklar n 

koterizasyonu, kist fenestrasyonu, kist extirpasyonu), laparotomi (kist 

extirpasyonu), perioperatif medikal tedavi alan hastalar olmak üzere 3 ayr

 

tedavi yöntemi uyguland . Bu tedavi modaliteleri preoperatif ve postoperatif 

USG bulgular , laboratuvar tetkik sonuçlar

 

(tümör belirteçleri), semptomlar n 

iddeti ve prognozu takip edilerek kar la t r ld . 
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GENEL B LG LER  

          Endometriozis, endometrial dokunun (bezlerin ve stroman n) uterus 

d ndaki varl  olarak tan mlan r. En s k implantasyon yerleri pelvik organlar ve 

peritondur. Endometriozis, görünüm olarak birkaç minimal lezyondan, tuba-

ovarian anatomiyi bozan büyük endometriotik kistlere ve ba rsak, mesane ve 

üreteri içine alan geni  adezyonlara varan de i ik varyasyonlar gösterir (3). 

          Endometriozis, dismenore, disparanü, pelvik a r

 

ve infertilite gibi sosyal, 

cinsel ve üretkenlik aç s ndan olumsuz sonuçlara neden olabilen önemli bir 

jinekolojik hastal kt r (1).  

NS DANS 

     

         Endometriozis, ilk kez 1860 y l nda von Rokitansky taraf ndan 

tan mlanm

 

olup endometrial stroma ve bez yap lar n n uterin kavite d nda 

bulunmas

 

ile karakterli jinekolojik bir patolojidir (1). Üreme ça ndaki kad nlar n 

yakla k % 10-20 sinde, infertilite problemi olan kad nlar n ise yakla k % 40-

50 sinde bulundu u gösterilmi tir (4). natç

 

dismenore ve pelvik a r s

 

olan 

adolesanlar n da % 50 sinin endometriozisi oldu u belirtilmektedir (5). 

Asemptomatik endometriozis s kl

 

ise, tubal ligasyon uygulanan kad nlarda 

ortalama olarak % 4 oran nda bulunmu tur (6). Endometriozisin siyahlarda 

beyazlara oranla daha az izlendi i, en yüksek oranda Asyal larda görüldü ü 

belirtilmektedir (7).  

PATOGENEZ S  

          Endometriozis, t p literatüründe ilk olarak 1800 lü y llarda tan mland . 

Endometriozis, peritoneal lezyonlar

 

overdeki hastal ktan kaynaklanan ekimler 

eklinde tan mlayarak ilk olarak bu  terimi aç klayan ve 1921 y l nda çikolata 

kisti ad n

 

verdi i perfore olmu

 

bir dizi hemorajik over kistini tan mlayan John 

Sampson dur. Endometriozis vakalar n

 

aç klayacak tek bir mekanizma 
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olmamas na kar l k birçok kan t Sampson un canl

 
endometrial dokunun 

retrograd menstruasyon ve implantasyon teorisinin, endometriozis vakalar n n 

patogenezinde primer mekanizma olabilece ini desteklemektedir (8).  

Retrograd menstruasyon ve mplantasyon teorisi  

          Retrograd menstruasyon ve implantasyon teorisini destekleyen hipotezler 

mevcuttur. Obstrüktif tipte müllerien anomalisi olan hastalarda, menstruel kan 

ak m n n engellenmedi i malformasyonlara göre endometriozisle daha s k 

kar la l r. Erken menar , k sa menstruel siklüs ya da menorajili kad nlarda 

endometriozis insidans

 

daha yüksektir (29). mplantasyon teorisini destekleyen 

bir hipotezde adet döneminde peritoneal s v dan elde edilen canl

 

endometrial 

hücreler, hücre kültüründe üretilebilir ve peritonun mezoteliyal yüzeyine 

tutunabilir ve penetre olabilirler. 

         Endometriozis, s kl kla pelvisle ba lant l

 

olan bölümlerde, en s k overler 

olmak üzere anterior ve posterior "cul de sac", uterosakral ligamentler, uterus 

posterioru ve posterior  broad ligamentlerde gözlenir (8).  

Çölemik Metaplazi  

          Çölemik epitelin (periton ve plevrada lokalize) endometrial dokuya 

metaplazisi endometriozis orijini için dü ünülen bir ba ka mekanizmad r. Bu 

teori kuvvetli klinik ve deneysel verilerle desteklenmemi tir. Aksine rete ovari ve 

epooforonlar n yap sal ve hücre yüzey antijenlerinin kar la t r ld

 

bir 

çal mada endometriozis ve over yüzey epiteli aras nda benzerlik tespit 

edilememi tir (3).  

ndüksiyon Teorisi 

      

          Çölemik metaplazi teorisinin bir uzant s

 

olup menstruel debri ya da di er 

stimuluslar sonucu indüklendi i fikrini öngörür. Sampson, kendi  yaz s nda, 

peritoneal endometriozis oda n n ayn

 

zamanda "kist içerisinde mevcut baz
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spesifik irritanlar taraf ndan" peritoneal endotelin hem yap sal hem de 

fonksiyonel özellikleri içeren tipik endometrial dokuya metaplazisinin stimüle 

edilmesi sonucunda geli ebilece ini belirtmi tir (8). 

           Endometriozis, hiç menstruasyon olmam

 
kad nlarda, menar

 
öncesi  

k z çocuklar nda ve rölatif olarak  az menstruel siklüsleri olan adolesan k zlarda 

da gözlemlenmi tir (9) 

           mplantasyon teorisi, anatomik bir defekt olmad

 

sürece sa lam 

endometrial hücreler toraksa giremeyecekleri için plevral ve pulmoner 

endometriozis vakalar n

 

aç klayamaz. Steroid hormonlar ya da dejenere olmu

 

endometrial hücrelerden peritoneal s v ya sal nan kimyasal stimulus taraf ndan 

indüklenmi

 

plevral metaplazi bu durumu aç klayabilecek makul bir 

mekanizmad r (8).         

           Ekstrapelvik endometriozis nadir olmas na ra men (%1-2) potansiyel 

olarak endometrial hücrelerin vasküler veya lenfatik disseminasyonu ile birçok 

jinekolojik (vulva, vagen, serviks) ve nonjinekolojik bölgeye (apendiks, rektum, 

sigmoid kolon, ileum, akci erler, epizyotomi, cerrahi skarlar, inguinal bölge, 

ekstremiteler, umblikus, lenf bezleri, beyin) ula mas  ile olu maktad r (3).   

           Endometrial dokunun sezaryen, pelvik cerrahi ya da epizyotomi onar m

 

s ras nda istenmeden direk transplantasyonu cerrahi skarlar ve perinede 

rastlanan endometriozisin en muhtemel aç klamas  gibi gözükmektedir (10). 

          Yüksek doz östrojenle tedavi edilen erkeklerde nadir de olsa 

endometriozis gözlenmi tir (8).        

.     Pelvik endometriozisin, canl

 

endometrial dokunun menses esnas nda 

peritoneal kaviteye regürjitasyonu sonucunda ya da hormonlar veya dejenere 

olmu

 

endometrial hücrelerden sal nan di er kimyasal stimuluslar nedeniyle 

olu tu u bilinse de, halen geriye cevaplanmas

 

gereken birkaç soru 

kalmaktad r. Retrograd menstruasyon hemen tüm kad nlarda görülmesine 

kar l k endometriozis neden sadece baz

 

kad nlarda geli ir? Hastal n farkl

 

prezentasyon ekilleri nas l aç klan r? Neden a r hastal k baz

 

kad nlarda 

geli irken di erlerinde geli mez? Neden hastal n yayg nl

 

ile e lik eden 

semptomlar n ciddiyeti aras nda zay f korelasyon mevcuttur? Endometriozisli 
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kad nlar n genetik, immun fonksiyonlar

 
ve çevresel özellikleri üzerine yap lan 

çal malar baz  yan tlar  vermeye ba lam t r.  

ENDOMETR OZ S N GENET

  

          nsanlarda ve insan d

 

primipatlarda, ayn

 

aileden olan ki ilerde daha 

fazla endometriozis görülme e ilimi vard r. Endometriozis, etkilenmi

 

kad nlar n 

birinci derece akrabalar

 

aras nda genel populasyona oranla 6-7 kat daha s k 

izlenir (11). Anne ve k z karde lerde endometriozis rölatif riski % 7.2 olarak 

bulunmu tur. Endometriozisli homozigot ikiz hastalarda insidans %75 olarak 

belirtilmi tir. Endometriozis geli en kad nlar n ötopik endometrial hücreleri, 

apoptozise dirençlidir. Apoptozis siklüsün geç sekretuvar ve menstruel 

fazlar nda endometriumun dökülmesi ve tekrar olu mas na katk da bulunan, 

normal fakat kompleks gen arac l yla regüle edilen fizyolojik ve programl

 

hücre ölümüdür. Ektopik endometrium, apopitozise daha dirençli gibi 

gözükmektedir. Apoptozise direnç peritoneal kaviteye giren endometrial 

hücrelerin hayatta kalmas n

 

art rabilir ve ayn

 

zamanda ektopik endometriumun 

neden makrofaj-arac l  immun denetim ve klirense dirençli oldu unu aç klamaya 

yard m eder (8). 

          Endometriozis geli im ve büyümesi östrojen ba ml d r ve bugün için hem 

östrojen üretiminin hem de metabolizmas n n, endometrioziste hastal

 

ilerletecek ekilde de i ikli e u rad na dair güçlü kan tlar mevcuttur (12). Orta 

ve a r endometriozisli kad nlar n ötopik endometriumunda androjenlerin 

östrojenlere dönü ümünü sa layan aromataz enzimi, anormal olarak yüksek 

düzeyde eksprese edilir. Hastal k bulunmayan kad nlarda genellikle endometrial 

aromataz aktivitesi saptanamam t r. Endometriomalar ve peritoneal 

endometriotik implantlar son derece yüksek aromataz aktivitesi sergilerler (13). 

           Endometriotik dokular östrojen üretim ve metabolizmas yla ili kili bir seri 

moleküler anormallikler sergilerler. Lokal östrojenin indükledi i PGE2 üretimi 

sonras nda stimüle edilen anormal aromataz aktivitesi, lokal östrojen 

konsantrasyonu art na yol açarak hastal k olu umu ve ilerlemesini sa layabilir 

(8).  
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          Matriks metalloproteinazlar, ekstrasellüler matriksi y kan ve normal 

endometrial y k m ve östrojenin stimüle etti i yeniden  büyümenin 

düzenlenmesine yard mc

 
olan enzimlerdir. Matriks metalloproteinaz 

ekspresyonu siklüsün erken döneminde artar ve s kl kla sekretuvar fazda 

progesteron etkisiyle süprese olur. Matriks metalloproteinazlar n anormal 

ekspresyonu invaziv ve y k c

 

hastal klarla ili kilidir. Dökülen endometrial 

hücrelerde devam eden matriks metalloproteinaz ekspresyonu, peritoneal 

yüzeye invazyonu ve takiben hücresel proliferasyonu kolayla t racak ekilde 

reflü olan endometriuma invaze olabilme potansiyeli sa lar (8).  

ENDOMETR OZ S MMUNOB YOLOJ S

 

    

          Retrograd menstruasyon kad nlarda s k görülen bir olay olsa da retrograd 

menstruasyonu olan her kad nda endometriozis geli mez. Endometriozisli 

kad nlarda immunolojik de i iklikler olabilir ve hastal k pelvik kaviteden 

kaynaklanan canl

 

endometrial hücrelerin azalm

 

immunolojik klirensi sonucu 

geli ebilir. Endometriozisde hem hücresel hem de humoral immünitedeki 

de i ikliklerle etkilenmi  immun yan t sonucu geriye kaçan menstruel kal nt n n  

temizlenmesindeki yetersizli in hastal n olu um nedeni olabilece i 

dü ünülmektedir. Endometriozisli kad nlar n peritoneal s v lar nda artm

 

miktarda immun hücreler içermeleri veya klirensin azalmas , immun hücrelerin 

hastal  ilerletme yönünde etki gösterdiklerine dair kan t olarak gösterilebilir (8). 

          Natural killer hücreler do al immun sistemin di er bir önemli 

komponentini olu tururlar ve iki ekilde etki ederler. Natural killer hücreler 

öldürücü aktivatör ve öldürücü inhibitör reseptörlere sahiptirler ve bu reseptörler 

tutuldu u zaman sitotoksik aktiviteyi yönetir ya da inhibe ederler. Endometriozisi 

olan hastalar n olmayanlara göre daha dü ük natural killer hücre aktivitesine 

sahip olup olmad

 

tart mal d r. Yap lan çal malarda ileri evre 

endometrioziste azalm

 

sitotoksik aktivite gözlemlemi lerdir. Natural killer 

hücre aktivitesi normal bireylerde dahi geni

 

varyasyon gösterir. Endometriozisli 

kad nlarda natural killer inhibitör reseptörlerin hem periferal hem de peritoneal 
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natural killer hücrelerinde a r  eksprese edilmesi sorumlu mekanizmalardan biri 

olarak görülmektedir (15). 

          Makrofajlar, immun sistemin antijen-spesifik olmayan ve immunolojik 

haf zay

 
içermeyen k sm

 
olan do u tan immun cevab n, anahtar eleman d rlar. 

Endometriozisli kad nlardaki aktive olmu

 

peritoneal makrofajlar ve dola mdaki 

monositler, ektopik endometriumun proliferasyonunu stimüle eden ve çöpçü 

fonksiyonlar n

 

inhibe eden büyüme faktörleri ve sitokinler sekrete ederek 

hastal n ilerlemesine neden olurlar (14). Makrofajlar epidermal büyüme 

faktörü, makrofaj-derived büyüme faktörü, fibronektin ve anjiogenetik faktörler 

ve integrinler gibi adezyon molekülleri sekrete ederek endometrial hücrelerin 

büyümesini sa lar.  

          Sitokinler ve büyüme faktörleri, lökosit ve di er hücreler taraf ndan 

ekstrasellüler çevreye sal narak, peritoneal yüzeye tutunmay

 

kolayla t r p 

proliferasyon ve anjiogenezi stimüle ederek ektopik endometriumun 

implantasyon ve geli imine katk da bulunurlar (8). 

           Lenfositler kazan lm

 

immun cevab

 

yönetirler. B- lenfositler kemik 

ili inde olgunla rlar ve ekstrasellüler mikroorganizmalara kar

 

immunglobulinleri sekrete ederler. T-lenfositler B-hücrelerine antikor yap m nda 

yard mc

 

olurlar. T hücreleri iki tiptir: Sitotoksik/Süpressör T-hücreler (hücresel 

immun cevaba kat l rlar) ve yard mc

 

T-hücreler (humoral immun cevaba 

kat l rlar). Her iki tip T hücrelerinin say lar

 

endometriozisli kad nlar n peritoneal 

s v lar nda ve ektopik endometriumun stromas nda artm t r (16). 

           Vasküler endoteliyal büyüme faktörü monosit ve makrofajlar taraf ndan 

üretilen lokal anjiogenezisin önemli bir medyatörüdür. Endometriozisli 

kad nlarda peritoneal s v da vasküler endoteliyal büyüme faktörü 

konsantrasyonlar

 

artm t r ve hastal n ileri evrelerinde en yüksek düzeydedir. 

Vasküler endoteliyal büyüme faktörü ayn

 

zamanda, aktif k rm z

 

lezyonlarda, 

inaktif "barut yan " implantlardan daha fazla olmak üzere endometriotik 

lezyonlarda da eksprese edilir (8). 

           Endometriozisli kad nlarda çok çe itli immünolojik anormallikler 

tan mlanm t r. Etkilenmi

 

kad nlar n peritoneal s v lar

 

artm

 

say da immün 

hücreler içerir. Ancak, bu hücreler peritoneal kaviteden reflü olan endometrial 
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hücreleri uzakla t rmak yerine ektopik endometriumun tutunma ve 

proliferasyonunu ve lokal anjiogenezisi stimüle eden çe itli sitokinler ve büyüme  

faktörleri salg layarak hastal n ilerlemesine neden olurlar. Bu immünolojik 

anormalliklerin hastal n sebebi mi yoksa sonucu mu oldu u henüz kesin 

olmamas na kar l k, endometriozis patogenezinde önemli rol oynad klar

 

hemen hemen kesindir (8).  

A RI MEKAN ZMASI  

           Endometriozisle ili kili a r  3 primer mekanizmayla aç klanm t r: 

          -Sitokinlerin olu turdu u  lokal peritoneal inflamasyon 

          -Endometriotik implantlarda menstruel kan n kolleksiyonu 

          -Pelvik tabandaki sinirlerin irritasyonu ya da direkt infiltrasyonu 

          Bu 3 mekanizma aras nda en fazla sorumlu tutulan nöral irritasyon ya da 

invazyon olmu tur. Derin infiltre endometriozis tan s nda cul de sak ta ve 

uterosakral ligamentler boyunca hassas nodülarite endometriozis tan s nda 

%85 sensitivite ve %50 spesifiteye sahiptir (19). Dismenore ve disparanü e lik 

eden semptomlar olup lezyonun rektal duvara yak n olarak bulundu u ki iler 

a r l  defekasyon tarifleyebilirler.          

          Derin infiltre endometriozisli hastalardaki a r y

 

nöral inflamasyon ya da 

invazyon aç klayabilir. Derin infiltre endometriozise e lik eden a r n n iddeti, 

penetrasyon derinli i, yak nl k ya da direkt olarak sinirin invazyonuyla ili kilidir 

(8). 

          Yüzeyel endometriozisli hastalarda a r y

 

olu turan mekanizma, 

endometriozisli kad nlar n peritoneal s v lar ndaki fazla say daki makrofajlar 

veya di er immun hücreler taraf ndan sal nan inflamatuvar sitokinlerin etkisi ya 

da peritoneal  implantlar içerisinde veya etraf ndaki siklik fokal kanama 

sonucunda  geli mesi muhtemeldir. Pelvik endometriozis ve a r

 

aras nda evre, 

lokalizasyon ya da morfolojik karakteristikler aç s ndan hiçbir ili ki yoktur (20).     
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NFERT L TE MEKAN ZMASI  

           Endometriozis, infertil kad nlar n yakla k % 20-40 nda mevcuttur. Hafif 

endometriozisteki infertilite mekanizmas

 
netle memi

 
olup, a r 

endometrioziste bozulmu

 

pelvik anatomi ya da tubal t kan kl k infertilite 

etyolojisinden sorumlu tutulabilir  (8). 

           Endometriozisle ili kili infertilite 3 mekanizmayla aç klanabilir: 

            -Ovum yakalanmas n  engelleyen bozulmu  adneksial anatomi 

            -Oosit geli imi ya da erken embriyogenezin engellenmesi 

            -Azalm  endometrial reseptivite 

           nfertil kad nlarda endometriozis prevalans , fertil kad nlardan çok daha 

fazla gözükmektedir. Orta ya da ciddi hastal a yakalanmaya infertil kad nlar 

fertil kad nlardan daha fazla e ilimlidirler (21). 

          Tedavi edilmemi

 

minimal ve hafif endometriozisli kad nlardaki ayl k 

fekundabilitenin aç klanamayan infertilitesi olan kad nlardakine benzer oranda 

azald , ancak hastal n ciddiyetinin artmas yla fekundabilitenin daha da 

azald

 

eklinde veriler mevcuttur (22). Ancak tedavi denemeleri sonuçlar

 

minimal ve hafif endometriozisin bile fertiliteyi olumsuz yönde etkileyebildi ini 

göstermektedir. Minimal ve hafif endometriozisli kad nlar n eksojen 

gonadotropin stimülasyonu ve intrauterin inseminasyonu ile tedavi süresince, 

ayl k fekundabilite oranlar

 

hastal a sahip olmayanlarda gözlenen fekundabilite 

oranlar n n yar s ndan daha azd r (23). Minimal ve hafif endometriozisli 

kad nlarda donör sperm inseminasyonu ile elde edilen ayl k fekundabilite 

oranlar

 

da normal pelvise sahip kad nlardan belirgin olarak daha azd r (24). 

Endometriozisli kad nlarla tubal hastal

 

olan kad nlarda invitro fertilizasyon 

( VF) ile elde edilen ba ar

 

oranlar

 

kar la t r ld nda endometriozisli 

kad nlarda tubal hastal

 

olanlara göre yakla k yar s

 

kadar ba ar

 

elde 

edilmi tir (25). Sonuç olarak minimal ve hafif endometriozisli kad nlar n cerrahi 

tedavi sonras

 

gebe kalmaya, tedavi edilmeyen kad nlardan belirgin bir biçimde 

daha yatk n olduklar na dair kan tlar mevcuttur (26).  

          Endometriozisli kad nlarda VF ile ilgili yap lm

 

birçok çal ma sonuçlar

 

mevcuttur. VF ba ar

 

oranlar

 

genelde endometriozisli kad nlarda tubal 
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hastal

 
olanlardan daha dü üktür ve prognoz a r hastal kta hafif hastal ktan 

daha kötüdür. Bu görü

 
ile beraber endometriozisli hastalarda yap lan 

çal malarda embriyo ba na fertilizasyon oranlar n n normal oldu u ancak 

implantasyon oranlar n n dü ük oldu u saptanm t r (25). Endometriozisli 

kad nlarda gonadotropin stimulasyonuna over cevab

 

tubal hastal

 

olanlara 

göre daha zay ft r. Gonadotropin stimülasyonu ile olu acak olan hem pik 

östrojen konsantrasyonu, hem de elde edilen oosit say s

 

daha azd r. Bu 

gözlemler endometriozisin fertilite üzerindeki olumsuz etkilerinin sadece üreme 

sistemi anatomisi anormalliklerine ba l

 

olmad n

 

ayn

 

zamanda oosit 

geli iminin ve endometrial implantasyonun endometriozisli hastalarda 

engellendi inide gösterir. Direkt olarak kar la t r ld nda, ciddi endometriozisli 

kad nlar hafif hastal

 

olanlara göre daha dü ük pik östrojen seviyesi, oosit 

say s , gebelik ve implantasyon oranlar na sahiptir. 

         Mevcut kan tlar hem hafif hem de ciddi endometriozisin fertilite üzerine 

olumsuz etkileri oldu u eklindedir. ntrensek veya hastal k taraf ndan 

indüklenmi

 

oosit geli imi, embriyogenez ve endometrial fonksiyon 

anormalliklerini içeren mekanizmalar hastal n evresinden ba ms z olarak 

infertiliteye katk s

 

muhtemel olup ileri evre endometriozisli hastalarda genellikle 

üreme sistemi anatomisinin bozulmas

 

önemli etkilere sahip oldu u 

dü ünülmektedir (8).  

ENDOMETR OZ S N EP DEM YOLOJ S

  

          Endometriozisin tan s

 

için tek güvenilir metod cerrahi oldu u için gerçek 

prevalans

 

bilinmemektedir. Laparoskopi, tan

 

için operasyon seçene idir ve 

minimal ve hafif endometriozis tan s nda genelde laparotomiden daha iyi bir 

metod oldu u kabul edilmektedir. Elektif sterilizasyon için cerrahi uygulanan 

kad nlarda asemptomatik endometriozis prevalans  %4 tür (6). 

          Endometriozis prevalans n n, pelvik a r l

 

ve dismenoreli hastalarda %50 

oran nda görüldü ü bildirilmektedir (5). nfertil kad nlarda %40-50 aras nda 

de i mektedir. Üreme ça ndaki kad nlarda prevalans %10-20 aras nda 

de i mektedir (4). 



 

11

 
          Endometriozis tan s

 
ortalama 25 ile 30 ya lar

 
aras nda konur (29). 

Endometriozis kronik pelvik a r

 
ve disparanü ikayetleri olan adolesanlar n ve 

20 ya ndan küçük genç kad nlar n %50 sinden fazlas nda tespit edilebilir ve 

premenar ial k zlarda nadirdir (5). 17 ya ndan küçük genç kad n vakalar n n 

birço u müller kanal

 

anomalisi, servikal ve vaginal kanal t kan kl yla ili kilidir. 

Endometriozis nedeniyle cerrahiye ihtiyaç gösteren kad nlar n %5 inden az

 

postmenapozaldir ve ço u östrojen tedavisi alm t r (2). Asemptomatik 

endometriozis prevalans

 

siyah kad nlarda beyaz kad nlardan dü ük ve 

Asyal larda beyaz kad nlardan yüksektir (7). 

          Erken menar , k sa menstruel siklüsler, iddetli menstruasyon ve uzun 

kanama zaman

 

endometriozis için artm

 

riskle beraberdir (29). nfertil 

kad nlarda endometriozis prevalans

 

vücut kitle indeksi ile korelasyon gösterir. 

Endometriozis için risk, term gebeliklerin say s yla ters orant l d r (30). Alkol ve 

kafeinin endometriozis riskini art rd

 

sigara ve düzenli egzersizin 

endometriozis riskini azaltt  epidemiyolojik çal malarla gösterilmi tir (29).  

ENDOMETR OZ S N TANISI  

          Endometriozis, ektopik yerle imli endometrial gland ve stroman n 

histolojik olarak gösterilmesini gerektirir ancak bugün tan yabildi imiz farkl

 

endometriotik lezyonlar n görünümleri ve do al progresyonlar na yönelik güncel 

yakla mlar nedeniyle bu tarz bir yakla m n gereksiz oldu u kanaatina 

var lm t r.  Endometriozisin patogenezindeki geli meler henüz hastal n tan s

 

için laparoskopiye alternatif olabilecek güvenilir noninvaziv bir yöntem 

sunamam t r (8).  

ENDOMETR OZ S N KL N K TANISI  

          Endometriozisli kad nlarda kronik pelvik a r

 

en s k ba vuru ikayetidir. 

En s k görülen semptom dismenore olup disparanü ve intermenstruel a r

 

di er 

ba l ca semptomlard r. Dismenore ba lang çta mevcutsa, ilerleyici tarzda ise 

veya ciddi ise kuvvetle endometriozisi akla getirir (31). Endometriozise e lik 
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eden dismenore s kl kla menstruel kanaman n ba lamas ndan önce gerçekle ir 

ve genellikle menses boyunca ve bazen sonras nda devam eder. Dismenore 

s kl kla pelviste derin yerle imli, diffüz, s rt ve uylu a yay labilir tarzda ya da 

rektal bas nç hissi, bulant

 
ve epizodik diare ile birliktelik gösterir. 

Endometriozisli  hastalar n yar s yla, a r

 

tarifleyen hastalar n üçte ikisinde 

intermenstruel a r

 

mevcuttur (20). Endometriozisle ili kili disparanü s kl kla 

hastal n ilk ba lang c nda mevcuttur, en iddetli olarak hemen menstruasyon 

öncesinde derin penetrasyonla birlikte ve cul de sac ve rektovaginal septumu 

içeren hastal kla ili kilidir (8). 

          Endometriozisin evresiyle lokalizasyonunun, hastal n yay l m  ve a r n n 

ciddiyeti aras nda paradoksal ili ki tan mlanm t r. Minimal veya hafif hastal

 

olanlarda dayan lmaz a r , a r hastal kl

 

kad nlarda ise hafif rahats zl k hissi 

olabilir ya da hiç rahats zl k hissi olmayabilir. Derin infiltre endometriozisli 

hastalarda, a r n n ciddiyeti derinlik ve infiltrasyon hacmi ile korelasyon gösterir. 

Hastal k rektovaginal septumu içeriyorsa bu hastalarda disparanü daha s kt r 

(20). 

          Endometriozisli hastalarda eksternal genital organlar n fizik muayenesi 

genellikle normaldir. Bazen spekulum muayenesinde genellikle posterior 

fornikste izlenebilen tipik mavi renkli implantlar veya dokunma ile kanayan 

k rm z

 

proliferatif lezyonlar bulunabilir. Rektovaginal septumu içeren derin 

infiltre endometriozisli kad nlarda lezyon palpe edilebilir. Over kaynakl

 

endometriomas

 

olanlarda fikse adneksial kitle saptanabilir. Uterus s kl kla 

retroverttir ve hareket kabiliyeti azalm

 

veya fikse halde izlenir. Uterosakral 

ligamentlerde fokal duyarl l k ve nodularite kuvvetle hastal

 

ça r t r r ve 

ço unlukla tek fizik muayene bulgusudur. Fizik muayenenin menstruasyon 

esnas nda yap lmas

 

en yüksek tan sal sensitiviteye sahiptir. Fizik muayene 

bulgular n n normal olmas

 

endometriozis tan s n

 

ekarte ettirmez (8). Cerrahi, 

endometriozis tan s nda alt n standart olup fizik muayene rölatif olarak daha 

zay f sensitivite ve spesifiteye sahiptir (32).    
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GÖRÜNTÜLEME TEKN KLER

  
          Endometriozisli hastalar n tespitinde histerosalpingografide dolma defekti 

görüldü ünde (hipertrofik veya polipoid endometrium) endometriozisle yüksek 

oranda korelasyon gösterilmi tir. Pozitif prediktif de eri % 84 ve negatif prediktif 

de eri %75 tir (3). 

          Over kaynakl endometriomalar n tespitinde transvaginal ultrasonografi 

faydal olabilir ancak pelvik adezyonlar veya hastal n yüzeyel peritoneal 

odaklar n görüntüleyemez. Endometriomalarda ultrasonografik olarak ekojenik 

kapsülle çevrili, diffüz dü ük internal ekoda kistik yap lar olarak görülür. 

Baz lar nda internal septasyonlar veya kal nla m nodüler cidarlar izlenebilir. 

Endometrioman n te hisinde transvaginal ultrasonografi %90 sensitiviteye, 

%100 spesifiteye sahiptir (36). Rektovaginal septum ya da uterosakral 

ligamentleri tutan derin infiltre hastal ktan üphelenilen kad nlar n 

de erlendirilmesinde transrektal utrasonografi faydal olabilir. 

          Kompüterize tomografi, manyetik rezonans görüntüleme over kaynakl 

endometriomalar n tan s nda ve di er kistik over kaynakl kitlelerle ay r c 

tan s nda faydal olabilir. Peritoneal implantlar n tan s nda MRI, transvaginal 

ultrasonografiye üstündür. Histopatolojik dökümante edilmi hastal n 

belirlenmesinde MRI n sensitivitesi %70 ve spesifitesi %75 tir. Endometriomalar 

T1 a rl kl kesitlerde homojen yüksek sinyal yo unlu u ve T2 a rl kl kesitlerde 

hipointens görüntü sergilerken, akut hemoraji hem T1 hem T2 a rl kl kesitlerde 

genellikle dü ük sinyal yo unlu u sergiler (8).  

CA-125   

          Endometriozisin tan s için bir kan testi mevcut de ildir. CA-125, 

endometriumu içeren çölemik epitel deriveleri taraf ndan eksprese  edilen ve 

müsinöz olmayan epiteliyal over kanserli kad nlar n monitorizasyonunda faydal 

bir belirteç oldu u net bir ekilde tan mlanm bir hücre yüzey antijenidir. Orta 

ve ileri endometriozisli kad nlarda CA-125 düzeyleri artm olarak saptan r, 

minimal ve hafif endometriozisi olanlarda normal olarak bulunmu tur. Erken 
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gebelikte, normal menstruasyon s ras nda, akut pelvik inflamatuvar hastal kta 

ya da leiomyoma gibi durumlarda artm olarak tespit edilir (33). Serum CA-125 

tayininin endometriozis tan s nda tarama testi olabilece i savunulmu tur. Ancak 

cerrahi olarak tan konulmu hastal alt n standart olarak kabul eden 23 farkl 

çal may içeren meta analizde, bu belirtecin nispeten zay f etkili oldu u 

sonucuna var lm t r. leri evre endometriozis tarama testi olarak kullan ld nda, 

%90 spesifite ile ili kili de erlerin sensitivitesi % 50 den dü üktür. Sonuçta, CA-

125 testinin endometriozis tan s nda etkin bir tarama testi olarak kullan lmas 

için sensitivitesi oldukça dü üktür (34). 

          CA -125 düzeylerinin orta ve iddetli endometrioziste art sebebi aç k 

de ildir. Normal endometriuma göre endometrozis lezyonlar n n daha fazla CA-

125 kapsad ve beraberindeki inflamasyonun CA-125 in dökülmesinde 

artmaya sebep oldu u hipotezi ileri sürülmü tür. 

          Serum CA-125 düzeyleri, özellikle transvaginal ultrasonografi ile kombine 

edildi i zaman over kaynakl endometriomalar n di er benign kistik 

olu umlardan ay r m nda yard mc olabilir. Tedaviye cevab takip amaçl 

kullan ld nda, persiste eden veya dü üp tekrar yükselen postoperatif serum 

CA-125 yüksekli i rölatif olarak kötü prognozu öngörebilir ve hastal n yeniden 

ortaya ç k n tahmin etmede kullan labilir. Ancak seviyeler, genellikle medikal 

tedavinin güvenilir belirteçleri de ildir (35) . 

          CA-125 seviyeleri kombine medikal ve cerrahi tedavi sonras veya 

endometriozis danazol, gonadotropin-releasing hormon (GnRH) analoglar veya 

gestrinon medikal tedavisi s ras nda dü er fakat medroksiprogesteron asetat 

(MPA) ve plaseboda bu dü ü izlenmez. Danazol, GnRH analoglar ve ya 

Gestrinon tedavisi kesildikten sonra 3-4-6 ay gibi dönemlerde CA-125 düzeyleri 

tedavi öncesi düzeye yükselir (61).  

CERRAH TANI  

         Endometriozis tan s nda alt n standart laparoskopiyle birlikte eksize edilen 

lezyonun histolojik incelenmesidir. Peritoneal implant lezyonu de i en miktarda 

fibrozisle çevrili mavi-siyah "barut yan " d r (s zan kandan kaynaklanan  
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hemosiderin depozitleri içerir), ancak implantlar n büyük ço unlu u beyaz ve 

opak, k rm z ve alev eklinde veya veziküller eklinde atipik

 
tarzdad r. K rm z 

lezyonlar ileri derecede vasküler, proliferatif ve erken dönem hastal 

gösterirler. Pigmente lezyonlar daha yerle ik ya da ileri hastal temsil eder. 

Her ikiside metabolik olarak aktiftir ve semptomlarla daha s k ili kilidir (8). Kesin 

histolojik kriterler endometriozisin cerrahi olarak konulan tan s n hastalar n 

sadece yar s nda konfirme ederler (37). Asemptomatik infertil kad nlarda 

hastal k olsun ya da olmas n normal görünümlü peritonda endometriozisin 

mikroskobik kan t s kt r (%6-13). Ancak bunun klinik önemi kesin de ildir, 

çünkü birçok kad nda görülebilmesine kar l k sadece baz lar nda ilerleme 

gösterir (8). 

          Over kaynakl endometriomalar s kl kla di er görünür peritoneal 

lezyonlarla birliktelik gösterir. Her iki overin bütün yüzeylerinin dikkatli 

inspeksiyonu tan için gerekli olup ileri derecede hastal k durumunda 

adezyonlar n mevcudiyetinde bu i lem zor olabilir. Bu ovaryan endometriotik 

kistler kal n, visköz koyu kahverengi s v (çikolata mayi) içerir. Bu, önceki 

intraovaryan hemorajiden kaynaklanan hemosiderinden olu ur. Bu s v 

hemorajik korpus luteum kistleri veya neoplastik kistlerde de bulunabilece i için 

histolojik konfirmasyon için ovaryan kistin ç kar lmas gerekebilir. Bu mümkün 

de ilse ovaryan endometriotik kistin varl öyle gösterilebilir: Kistin 12 cm.den 

küçük olmas , pelvik yan duvara veya broad ligamente yap kl k olmas , over 

yüzeyinde endometriozis olmas , kal n çikolata renginde s v varl . Ovaryan 

endometriozis izole olmas nadirdir. Ço unlukla yayg n pelvik ve intestinal 

endometriozisle beraberdir (3). Derin infiltre endometriozis s kl kla 

retroperitonealdir, görülmez ve ço unlukla izoledir (8). 
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TEDAV

  
ÖNLEME 

       

         Endometriozisi önlemek için tek ba na ba ar l

 

bir tedavi yöntemi 

bulunmamaktad r. Erken ya ta egzersize ba layan kad nlarda endometriozis 

insidans nda azalma rapor edilmesine ra men, egzersizin olas

 

koruyucu etkisi 

tam olarak ara t r lmam t r. Oral kontraseptif kullan m n n endometriozis 

geli imini önledi ine dair yetersiz veriler mevcuttur. 

          Endometriozis tedavisine klinik profilden ba ms z olarak ba lanmal d r. 

Çünkü tan

 

konduktan sonra 1 sene içerisinde hastalar n % 30-60 nda ilerleme 

olaca

 

tahmin edilmektedir. Endometriotik implantlar n cerrahi veya medikal 

tedavisi geçici rahatlama sa lar. Bu nedenle tedavide amaç, endometriotik 

lezyonlar n eliminasyonu, a r  ve infertilitenin tedavisidir. 

                                       

MED KAL TEDAV

  

           Endometriozisin medikal tedavisi, retrograd menstruasyon teorisine ve 

ektopik endometriumunun tedaviye normal ötopik endometriumla benzer ekilde 

cevap vermesinin beklendi i eklindeki görü e dayanmaktad r. Östrojen, 

endometriozisin büyümesini stimüle etti i için östrojen sentezini süprese etmek 

için hormonal tedavi uygulan r. Tedavinin amac , siklik menstruasyonu azaltarak 

veya ortadan kald rarak peritoneal ekilmeyi ve geli ebilecek olas

 

yeni 

implantlar

 

azaltmak ve endometriumdan kaynaklanan endometriotik odaklarda 

da ayn

 

eyin görülebilece i dü ünülerek endometriumun geli imi ve 

aktivitesinin bask lanmas  olmu tur (8).  

Danazol   

          Endometriozis tedavisi için Amerika Birle ik Devletlerinde ilk onay alan 

ilaç olup, oral uygulanabilen, primer olarak siklüs ortas

 

idrar LH art n

 

inhibe 
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ederek ve kronik anovulatuar durumu indükleyerek etki eden bir 17 -

etiniltesteron un isoksazol türevidir. Etki mekanizmas , GnRH veya 

gonadotropin sekresyonunun süpresyonu, steroidogenezisin direk inhibisyonu 

östradiol ve progesteronun metabolik klirensinde art , endometrial androjen ve 

progesteron reseptörlerinin direkt antagonistik ve agonistik etkile im ve 

potansiyel olarak ters reprodüktif etkilerinin immünolojik zay flamas d r. Danazol 

tedavisine e lik eden amenore, uterustan peritoneal kaviteye hücre dökülmesini 

inhibe eder (38). 

          Endometriozis tedavisinde günlük önerilen doz 600-800 mgr.olup pratikte, 

tedaviye 400 mg/gün doz ile ba lamak, amenoreyi sa lamak ve semptomlar n 

ortadan kalkmas

 

için gerekli ise dozu artt rmak amaçlan r. Yan etkileri, 

androjenik ve hipoöstrojenik etkilerine ba l

 

olup bunlar; kilo art , s v

 

retansiyonu, halsizlik, akne, ciltte ya lanma, hir utismus, atrofik vaginitis, meme 

hacminde azalma, s cak basmas , kas kramplar

 

ve emosyonel labilitedir. 

Danazol, gebelik varl nda önerilmemelidir. Danazol, irreversibl olarak seste 

kal nla maya sebep olabilir. Lipid profilinde de i ikliklere sebep olur. Total 

kolesterol ve dü ük dansiteli lipoprotein düzeyleri artar, yüksek dansiteli 

lipoprotein konsantrasyonu ise azal r (8).  

Progestasyonel laçlar  

          Progestinler, semptomatik endometriozisin tedavisinde ilk seçenektir. 

Çünkü, a r y

 

azaltmada danazol kadar etkili olup yan etkileri danazolden azd r 

ve maliyet olarak da daha ucuzdur. Medroksiprogesteron asetat gibi 

progesterondan köken alan ya da prototipi norethindrone olan 19-

nortestesterondan kökenli ilaçlar olmak üzere farkl

 

gruplardan birçok ilaç 

mevcuttur. Progesteronun endometrioziste etki mekanizmas , endometriumda 

incelmeye yol açan desidualizasyondur. Progestinler yüksek dozlarda ovulatuar 

fonksiyonlar

 

inhibe ederler ve amenoreye sebep olurlar. Endometriozis 

patogenezine katk s

 

oldu u bilinen enzimler endometrial matriks 

metalloproteinazlar n ekspresyonunda progestinlerin bask lay c

 

etkisi di er bir 

faydal

 

özelliktir (39). 
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          Endometriozis tedavisinde medroksiprogesteron asetat hem oral (günlük 

20-100 mgr.), hem de parenteral tedavisi (her 3 ayda 150 mgr. intramuskuler) 

kullan lm t r. Yan etkiler kilo art , s v

 
retansiyonu, gö üslerde duyarl l k, 

epizodik k r lma kanamas

 
ve depresyonu içermektedir. Noretindrone asetat 

(günlük 5-20 mgr.) ve megestrol asetat (günlük 40 mgr.) endometriozis 

tedavisinde kullan lan di er progestinlerdir. Levonorgestrel içeren rahim içi 

araçlar yak n zamanda rektovaginal endometriozis tedavisinde kullan lm t r. 

Levonorgestrel ile beraber lokal progesteron tedavisi verildi inde dismenore, 

pelvik a r

 

ve disparanüde anlaml

 

azalma saptanm t r. Progestinler serum 

lipoprotein seviyeleri üzerinde olumsuz etkiler gösterebilir. 19-nortesteron 

derivesi progestinler HDL yi belirgin olarak azalt rlar, medroksiprogesteron 

asetat n etkileri daha az ciddidir. Progestinler endometriozisli kad nlarda 

dismenore, disparanü ve iki menstruasyon dönemi aras ndaki a r lar n 

tedavisinde kullan labilir. Ancak danazolde oldu u gibi fertilite üzerine olumsuz 

etkileri gebelik isteyen infertil kad nlarda kullan m n  k s tlamaktad r (8).  

Oral Kontraseptifler  

          Kombine östrojen-progestin tedavisi amenoreyi ve endometrial 

desidualizasyonu indükledi i için, devaml

 

tedaviye, yalanc

 

gebelik ad

 

verilir. 

Kombine östrojen-progesteron tedavisi, gebelikteki gibi yüksek östrojen ve 

progesteron etkisine benzer ekilde endometriozisi bask lad

 

ve dismenore ve 

pelvik a r y

 

azaltmada efektif oldu u görülmü tür. Oral kontraseptifler 

endometriozisli kad nlarda ötopik endometrial dokunun apoptozisini art r r (8). 

Dismenore ve pelvik a r n n ortadan kalkmas

 

hastalar n %60-95 inde 

bildirilmi tir. Takip eden ilk y lda rekürrens oran

 

%17-18, daha sonra ise y ll k 

rekürrens oran  %5-10 olarak gözlenmi tir (3). 

          Devaml

 

tedavide kullan lan doz 6-12 ay süreyle günde bir tablet olup 

devaml

 

tedaviye oranla siklik tedavide daha s k kar la lan epizodik k r lma 

kanamalar n n kontrolünde gerekli görülürse, östrojen (1 hafta süreyle günde 

1.25 mgr.konjuge östrojen) tedaviye eklenebilir (8).  
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Gonadotropin-Serbestle tirici Hormon Agonistleri  

          Gonadotropin-serbestle tirici hormon agonistleri  k sa yar

 
ömrü (3-5 

dakika) olan do al GnRH n n aksine, hipofizer gonadotropik hücrelerde geni

 

oranda bulunan GnRH reseptörlerine ba lanan modifiye GnRH formlar d r. 

GnRH-a uzun ömürlü olup (3-8 saat), GnRH reseptörleriyle devaml

 

bir 

etkile iminde olup down regulasyona sebep olurlar. Böylece FSH ve LH 

düzeylerinde azalma meydana gelir. Uzun etkili GnRH agonistleri ayn

 

etkiye 

sahip olup en sonunda hipogonadotropik hipogonadal durum ile sonuçlan r. 

GnRH agonistleri ile tedavi gören kad nlar östrojen üretemezler, çünkü overleri 

yeterli gonadotropin uyar s

 

almaz, hem FSH hem LH seviyeleri çok dü üktür. 

GnRH agonistlerinin endometriozis tedavisindeki etki mekanizmas , mevcut 

hastal

 

östrojen deste inden yoksun b rakmak ve amenore ile yeni peritoneal 

hücre dökülme olas l n

 

ortadan kald ran indüklenmi

 

hipogonadotropik 

durumu içermektedir (8). 

          De i ik GnRH agonistleri geli tirilmi

 

olup endometriozis tedavisinde 

kullan lmaktad r. Bunlar leuprolide, buserelin, naferelin, goserelin, triptorelindir. 

GnRH agonistleri oral olarak inaktif olup ilac n tipine ba l

 

olarak intramuskuler, 

subkutan veya intranazal uygulanabilir. En iyi terapötik etki 20-40 pg/ml dir.  

lac n yan etkileri hipogonadizm belirtileri, s cak basmas , vaginal kuruluk, 

azalm

 

libido, depresyon, yorgunluk, ba

 

a r s , azalm

 

kemik mineral 

dansitesi içermektedir. Danazol ve progestinler gibi lipid metabolizmas na 

olumsuz etkileri yoktur (8). 

           GnRH agonistleri 6 ayl k tedavi rejiminde kemik kayb

 

hem lumbar 

vertebralarda (trabeküler kemik) hem de femur boynunda (kortikal kemik) izlenir 

ayda %1 e ula abilir. Tedavinin sonland r lmas ndan itibaren kemik kayb

 

yava ça düzelir. Kemik kayb n

 

önlemek için ilave tedavi rejimleri mevcut olup 

kombine dü ük doz östrojen-progestin tedavisi (günlük 0.625 mgr.östrojen ve 

2.5 mgr.medroksiprogesteron asetat) endometriozise neden olan östrojen 

düzeyinin, kemik mineral yo unlu undaki azalman n önlenmesi için gerekli 

düzeyden daha fazla olaca

 

prensibine dayan r (40). Tek ba na progestinler 

(noretindrone günlük 2.5-5 mgr.), tibolon (günlük 2.5 mgr.), bifosfanatlar (2 ayda  
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bir 2 hafta süre ile günlük 400 mgr. siklik etidronat, alendronat günlük 10 mgr.), 

selektif östrojen reseptör modülatörleri (raloksifen günlük 60 mgr.) çok say da 

ilave rejimler bulunmaktad r. Kombine östrojen-progestin tedavisi kemi i korur, 

s cak basmas  ve genitoüriner atrofi geli imini önler (8).  

Gestrinone            

Gestrinon androjenik, antiprogestojenik ve antiöstrojenik antigonadotropik 

özellikleri olan 19-nortestesteron derivesidir. Gestrinon endometriotik 

implantlar n hücresel düzeyde inaktivasyonuna ve dejenerasyonuna sebep olur. 

Kad nlar n %50-100 ünde doza ba ml

 

amenore olu ur. Gestrinon yan etkileri 

danazole benzer ancak daha az bildirilmi tir. Kullan m

 

haftada iki ya da üç kez 

2.5-10 mgr. eklindedir (8).  

TEDAV  SONUÇLARININ DE ERLEND R LMES

 

        

         Tedavi sonuçlar  de erlendirilirken; 

-Hastal k iddeti 

-A r

 

- nfertilite v.b. ana ba l klar

 

alt nda medikal ve cerrahi tedavi uygulamalar

 

ve 

tedaviye verdi i cevaplar incelenmelidir.  

Medikal Tedavilerin Sonuçlar  (Hastal k iddeti):              

Medikal tedavinin endometriozis tedavisindeki etkinli ini yorumlamak 

güçtür. Çünkü hastal k kendili inden gerileyebilir veya tedavi b rak ld ktan sonra 

tekrar edebilir veya ilerleyebilir. Danazol tedavisinin endometriotik implantlardaki 

etkisini inceleyen çal malarda (tedavinin 6.ay nda de erlendirildi inde) 

hastal n iddetinde %40-90 aras nda de i en oranda azalma izlenmi tir (41). 

GnRH agonist tedavisinde kontrolsüz bir çal mada, leuprolide ile kad nlar n 

neredeyse %90 nda endometriozis iddetinde azalma tespit edilmi tir (42). 
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GnRH agonistiyle danazolu kar la t ran birçok çal mada e it yararl l k 

sa lad klar  sonucuna var lm t r (43).           

Progestinlerle yap lan bir çal mada, yüksek doz medroksiprogesteron 

asetat (MPA) (6 ay süreyle günde 100 mgr.) alan kad nlarda tedavi sonras  %50 

oran nda tam remisyon sa lanm t r. Plasebo grubunda ise %12 sinde tam 

remisyon sa lanm t r (44). MPA ile GnRH agonistlerini (leuprolid) kar la t ran 

di er bir çal mada agonistle tedavi edilen kad nlarda hastal n daha fazla 

oranda geriledi i gösterilmi tir (45). Gestrinone ile yap lan çal malarda 

endometriozis iddetini azaltmada en az danazol kadar etkili oldu unu ortaya 

ç kartm t r.           

Medikal tedavilerin endometriozis üzerindeki etkileri benzerdir. Ancak 

medikal tedaviler overdeki endometriomalar n en küçükleri haricinde (1 cm. den 

küçük) etkili de ildir. Danazol ya da GnRH agonisti ile tedavi endometriomalar n 

boyutunu azaltabilir ancak ortadan kald rmaz (46).  

Medikal Tedavilerin Sonuçlar  (A r ):            

Danazolle tedavi edilen hastalar n %90 ndan fazlas nda endometriozisle 

ili kili a r n n (dismenore, disparanü, intermenstruel a r ) azalmas nda etkili 

oldu u gösterilmi tir (8-43). Tedavi b rak ld ktan sonra a r  6 ay içerisinde tekrar 

ortaya ç kar (43). Progestinlerle yap lan çal malarda a r

 

giderilmesi 

gerçekle tirilebilir. Kombine oral kontraseptiflerin yararl l

 

ara t r ld nda 

kad nlar n %75-90 nda a r da iyile me gözlemlenmi tir. GnRH agonistleri ile 

kombine oral kontraseptiflerin yap lan kar la t r lmal

 

çal mada GnRH 

agonistinin dismenoreye ba l

 

a r da daha fazla azalma sa lad

 

gözlenmi tir 

(47). Gestrinone en az danazol ve GnRH agonistleri kadar a r n n 

giderilmesinde etkilidir.          

GnRH agonistleri ile yap lan plasebo kontrollü çal malarda ve 

kar la t rmal

 

çal malarda, tüm agonistlerin e de er yararl l kta ve danazol 

kadar etkili gibi görünmektedir. 
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          Rektovaginal septumu da içine alan derin infiltre endometriozise e lik 

eden a r

 
ve disparanü medikal tedaviyle tedavi edilebilir. Ancak tedaviye tam 

olarak devam edilmezse semptomlar kaç n lmazd r (8). 

          Medikal tedavi b rak ld ktan k sa süre sonra daha hafif ya da e it 

yo unlukta a r

 

tekrar edebilir. A r n n tekrar etme oran

 

minimal ve hafif 

endometriozisli kad nlarda ileri hastal a göre %37 daha dü üktür. leri  

endometriozisin tekrarlama oran

 

% 74 tür. Danazol, progestinler, oral 

kontraseptiflerle tedavi sonras  a r  tekrarlama oranlar  benzerdir (47).  

Medikal Tedavilerin Sonuçlar  (Fertilite):   

          Endometrioziste kullan lan medikal tedavilerin hepsi ovulasyonu inhibe 

ettikleri için tedavi esnas nda fertilite engellenir ve tedavinin sonlanmas ndan bir 

süre sonra fertilite de erlendirilir. 

          Bir kontrollü çal mada medikal tedavi rejimini di er bir medikal tedavi 

rejimiyle, plaseboyla ya da hiç tedavi uygulanmamas yla kar la t rm . Medikal 

tedavilerin endometriozisli infertil kad nlarda fertiliteyi iyile tirece ine dair bir 

kan t bulunamam t r (48).  

CERRAH  TEDAV

  

           Endometriozisin cerrahi tedavisinde amaç, görülebilen tüm endometriotik 

lezyonlar

 

ve beraberindeki adezyonlar , peritoneal lezyonlar, ovaryan kistler, 

derin rektovaginal endometriozis odaklar n

 

eksize etmek, koagule etmek veya 

normal anatomiyi restore etmektir. Orta ya da ciddi endometriozisi olup üreme 

anatomisini bozan hastal

 

olanlarda tedavi seçene i cerrahidir. Çünki medikal 

tedavi cerrahi kadar ba ar l

 

olamaz. Medikal tedavi hastal n ciddiyeti daha az 

oldu unda a r y

 

etkin bir ekilde kontrol edebilir, ancak fertilite üzerine etkisi 

yoktur. Cerrahi tedavi a r n n giderilmesinde medikal tedavi kadar etkilidir ve 

fertiliteyide iyile tirir (8). 
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           Cerrahi tedavi laparoskopik ya da laparotomik olarak 

gerçekle tirilebilmesine kar l k geni

 
enterolizis veya ba rsak rezeksiyonuna 

ihtiyaç duyanlar hariç hepsinde endoskopik yakla ma izin verir. Laparoskopi 

daha iyi görüntü, daha az doku travmas , daha küçük insizyon ve daha h zl

 

postoperatif iyile me avantajlar na sahiptir. En önemlisi laparoskopiyle, 

laparotomiye göre e it ya da daha iyi sonuçlar elde edilir (49). 

          Endometriozisteki peritoneal implantlar unipolar ya da bipolar 

elektrocerrahi enstrümanlar yla ortadan kald r l rlar veya keskin diseksiyonla 

eksize edilebilirler. Bir metodun di erine üstünlü üne yönelik dü ünceler 

mevcuttur. Ancak direkt kar la t rmal

 

sonuçlarla ifade edilmemi tir. Eksizyonu 

ablasyona tercih edenler, ablasyon tedavisinin yetersiz  olma riskinin daha fazla 

oldu unu ileri sürmektedirler. Adezyonlar ço unlukla hastal

 

içerdikleri için, 

basit lizis yerine eksizyon tercih edilir (23). 

          Overdeki endometriomalar n cerrahi yönetimi konusunda çeli kiler 

mevcuttur. Endometriomalar, kama rezeksiyon, kist kapsülünün soyulmas , kist 

duvar n n ablasyonu veya drenaj yöntemiyle tedavi edilebilirler (50). kincil bak

 

laparoskopi çal malar n n sonuçlar nda drenaj yap lan hastalarda kistektomi, 

fenestrasyon ve ablasyondan daha fazla rezidu hastal k kald

 

gösterilmi tir 

(51). Kistektomi sonras

 

tekrar operasyon oranlar

 

drenaj ve ablasyon 

yap lanlardan daha azd r. Drenaj ve ablasyonu savunanlar daha fazla over 

dokusu b rakabilmek için bu yöntemleri tercih ederler. Ancak kistektomi sonras

 

overlerin gonadotropinlere cevab

 

de erlendirilmi

 

ve cevab n iyi oldu u 

gözlenmi tir. Endometriomalar n laparoskopik kistektomi sonras

 

tekrar etme 

oran

 

%7 dir (52). Kistektomi ve fenestrasyon+koterizasyon un kar la t r ld

 

bir çal mada kümülatif gebelik ve rekürrens oranlar n n yak n oldu u, ancak 

fenestrasyon+koterizasyon grubundaki hastalar n daha çabuk gebe kald klar

 

saptanm t r. Yap lan ba ka bir çal mada eksizyon grubunda reoperasyon 

oranlar  daha dü ük bulunmu tur (3).   

          Laparoskopik uterosakral sinir ablasyonunun (LUNA) ve presakral 

nörektomi, endometriozise e lik eden dismenore ve pelvik a r n n tedavisinde 

uygulanabilir. Presakral nörektomi, uterusun sempatik innervasyonunu süperior 

hipogastrik pleksus seviyesinde kesmeyi, LUNA ise uterosakral ligamentleri orta 
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noktas ndan tahrip etmeyi içerir. Yap lan kontrollü çal malarda bu i lemlerin 

konservatif cerrahiye ek katk  sa layaca  konusunda kesin kan tlar yoktur (8). 

          Derin rektovaginal ve rektosigmoidal endometriozisli vakalar geni  cerrahi 

gerektirir. Cerrahi diseksiyonla anterior rektum, posterior vagina ve nodüler 

hastal n gösterilmesini içerir. Posterior vaginan n bir k sm

 

eksize edilmelidir 

ve rektumun k sa bir segmenti rezeke edildikten sonra anastomoz yap lmal d r.  

          Fertilitesini tamamlam , medikal ve konservatif tedaviden fayda 

görmeyen vakalarda radikal cerrahi (histerektomi ve bilateral 

salpingoooferektomi) uygulanabilir (8).  

Cerrahi Tedavinin Sonuçlar  (A r ):  

          Randomize kontrollü bir çal mada, endometriozise e lik eden pelvik 

a r n n tedavisinde laparoskopik cerrahinin sonuçlar n , hiç tedavi 

uygulanmam , di er tedaviler ve plaseboyla kar la t r lm t r. Laparoskopik 

cerrahiden 6 ay sonra minimal, hafif, orta endometriozisli vakalardan lazer 

tedavisi alan kad nlar n %60 ndan fazlas nda ve ablasyon yap lmayan 

kad nlar n %25 inden az nda a r

 

ortadan kalkm

 

ya da iyile mi

 

olarak tespit 

edilmi tir. Cerrahi sonras

 

ortalama 6 y ll k süreçte, çal madaki hastalar n üçte-

ikisinin takibi sonucunda hastalar n yakla k %75 inde ortalama 20 ay içerisinde 

(5-60 ay) tekrar eden a r n n ortaya ç kt

 

anla lm , ancak hastalar n 

%50 nden ço unda tatmin edici ekilde a r n n kayboldu u, geri kalan yar s nda 

a r n n tatmin edici ekilde kaybolmamas

 

nedeniyle kesin cerrahi tedaviyi 

tercih etmi lerdir (53). Bu veriler endometriozise ba l

 

pelvik a r n n 

giderilmesinde laparoskopik cerrahinin etkinli ini en iyi ekilde ortaya 

koymaktad r (54). Medikal tedavide oldu u gibi konservatif cerrahi sonras

 

rekürren hastal k ve a r

 

bir istisnadan ziyade kurald r. Tedavi edilen kad nlar n 

y lda en az %10-20 inde semptomlar nüks eder. 

          Endometriomal

 

vakalarda uygulanan cerrahi yöntemin eklinden 

ba ms z olarak postoperatif a r n n kaybolmas

 

vakalar n %60-100 ünde 

gözlenmi tir (55). Ancak kistektomi, drenaj ve ablasyondan sonra a r
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kar la t r ld nda kistektomi sonras

 
daha uzun süre a r n n giderildi i tespit 

edilmi tir. 

          Presakral nörektomi ve LUNA için adaylar ciddi orta hat pelvik a r s , 

medikal veya önceki konservatif cerrahi tedaviye cevaps z dismenoresi olan 

kad nlardan olu maktad r. Her iki i lemin sonuçlar n

 

inceleyen randomize 

kontrollü çal malarda, mensesle ili kili dismenore ve orta hat a r n n 

giderilmesinde etkili olduklar

 

ancak disparanü ve intermenstruel a r

 

semptomlar na çok az faydal  olabileceklerini göstermi tir (8). 

          Rektovaginal hastal n derin infiltre endometriozisli vakalarda geni

 

cerrahi eksizyon genellikle mükemmel sonuçlar sa lar. 3 y l süresince 

dismenore, disparanü, pelvik a r

 

için postoperatif rekürrens oranlar

 

%15-30 

aras ndad r (8).                 

          Medikal tedavi veya konservatif tedavi yetersiz kald

 

zamanlarda 

endometriozisli hastalarda radikal cerrahi (histerektomi ve bilateral 

salpingoooferektomi) endometriozise e lik eden a r n n giderilmesinde etkilidir. 

Radikal cerrahi sonras

 

a r

 

persiste edebilir ya da nüks edebilir. Bu durum 

genellikle hastal n eksik eksizyonu veya overlerin korunmas

 

sonucu olu ur. 

Bu durum postoperatif kar lanmam

 

östrojen tedavisinin uygulanmas n

 

içermektedir (8).  

Cerrahi Tedavi Sonuçlar  (Fertilite):  

          Minimal ve hafif endometriozisli kad nlarda cerrahinin fertilite üzerine 

etkileri iki randomize kontrollü çal mada incelenmi tir (56,57). Birinci çal mada 

aç klanamayan infertilitesi olup minimal ya da hafif endometriozis bulgular

 

ile 

laparoskopik cerrahi (lezyonun eksizyonu ya da ablasyonu) uygulanan grupla, 

beklemeye al nan grup 36 hafta boyunca takip edilmi tir.Takip s ras nda gebelik 

olu tu ise gebeli in ilk 20.haftas na kadar takip edilmi , tedavi edilen grupta 

gebelik oranlar

 

%29, tedavi edilmeyen grupta ise gebelik oranlar

 

%17 olarak 

tespit edilmi tir. Tedavi edilenlerde gebelik oranlar

 

tedavi edilmeyenlerden 2 

kat daha fazla bulunmu tur (56). Di er bir çal mada tedavi edilenlerle 

edilmeyenler aras nda fark bulunmam t r (57). Bu iki çal ma sonucunda  
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minimal ve hafif endometriozisin cerrahi tedavisinin fertiliteyi iyile tirebilece i 

sonucuna var lm t r. 

          Minimal veya hafif endometrioziste laparoskopik cerrahi sonras

 
fertilite 

oranlar

 
%44-62 aras nda de i mektedir. Orta ve a r endometriozisli infertil 

kad nlarda çe itli vaka serilerinde cerrahi tedavi sonras

 

1-3 y l sonraki gebelik 

oranlar

 

endometriomal

 

kad nlarda % 50 ve komplet cul de sac obliterasyonu 

olan kad nlarda yakla k %30 civar nda bulunmu tur (49). Bu gebelik 

oranlar n n tedavi edilmeyenlerden yüksek olmas

 

orta ve a r endometrioziste 

anatominin bozulmas yla aç klanabilir. 

Cerrahi tedavi laparoskopik veya laparotomik olarak uygulanabilir. Laparoskopik 

cerrahinin avantajlar  vard r:                                                                        

Hastanede daha k sa süre kalma, daha az komplikasyon oran  ve sonuçta daha 

ucuz bir yöntem olarak görünmektedir. 

         -Bir y ldan fazla süredir infertilitesi olanlara  

         -T bbi tedaviye 3-6 ayd r cevap vermeyen pelvik a r s  bulunanlara 

         -Endometrioma dü ündüren adneksial kitlesi olan hastalarda laparoskopi 

yap lmal d r (2). 

          Laparoskopik cerrahiyle hafif endometrioziste gebe kalma oranlar

 

3 y lda 

%30.7 olarak bulunmu tur (2,60). 

          Laparotomik ile konservatif cerrahi uygulanabilir. Konservatif olma art yla 

laparoskopik ve laparotomik cerrahilerde yap lan çal malarda al nan sonuçlar 

birbirine çok yak nd r (60). Laparotomi uygulanmas

 

5 cm.den büyük 

endometriomalar, yo un pelvik yap kl klar ve ileri evrelerde çok yararl d r. 

Laparotomi ile tedaviden sonra gebelik oranlar

 

hafif hastal kta %75, orta 

derecede hastal kta %50-60, a r vakalarda %30-40 olarak bulunmu tur (2,59).  
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PER OPERAT F MED KAL TEDAV LER  

          Orta ve a r endometrioziste preoperatif ve postoperatif medikal 

tedavilerin yeri tart mal d r. GnRH agonistinin preoperatif ba lanmas

 

hastal n boyutunda azalma, fonksiyonel over kistlerinin ortadan kald r lmas , 

cerrahi zamanlaman n daha kolay belirlenmesinden dolay

 

preoperatif medikal 

tedaviyi savunmu lard r. Derin rektovaginal endometriozisde preoperatif 

medikal tedavinin rekürren hastal k ve semptomlar

 

azaltmas

 

haricinde 

preoperatif medikal tedavinin tek ba na cerrahi tedaviyle kar la t r ld r ld nda 

a r  kontrolünü ya da fertiliteyi iyile tirece ine dair yeterli kan t yoktur (55). 

          Postoperatif medikal tedaviler tart mal d r. Baz

 

çal malarda 

postoperatif medikal tedaviler sonucunda sadece cerrahi tedaviye k yasla daha 

uzun a r s z dönem ve daha yüksek gebelik oranlar

 

gözlemlenmi tir (59). Çok 

say da çal malarda cerrahi tedavi sonras

 

1-3 y l boyunca postoperatif medikal 

tedavi alan ve almayan kad nlarda rekürren a r

 

ya da gebelik oranlar

 

aras nda 

fark olmad

 

gözlenmi tir (58). nfertil kad nlarda cerrahi sonras

 

gebelik 

oranlar n n genellikle operasyon sonras

 

ilk bir y lda gerçekle ti i gözönüne 

alarak, ço u klinisyen cerrahi tedavi sonras

 

gebeli i önleyebilecek medikal 

tedaviden uzak kalmaktad r. Endometrioziste primer amaç, a r n n giderilmesi 

ise ve gebelik istenmiyorsa postoperatif medikal tedavi faydal

 

olabilir. Minimal 

ve hafif endometriozisli hastalarda cerrahi sonras

 

orta düzeyde artm

 

gebelik 

oranlar

 

dikkate al n rsa k sa süreli aç klanamayan infertilitesi olanlar 6-9 aydan 

daha uzun olmamak kayd yla bekleyerek tedavi edilebilirler. Uzun süreli infertil 

ya da daha ileri endometriozisli ve daha ya l

 

kad nlarda postoperatif klomifen 

sitrat, ekzojen gonadotropinler, intrauterin inseminasyon hatta VF i içeren daha 

agressif yakla mlara ba vurabilirler (8). 

          Cerrahi ve hemen Danazol (6 ay) verilerek, yaln z cerrahi uygulanan ama 

Danazol verilmeyen iki grup hastada gebelik oran

 

% 32 ve %40 olarak 

saptanm t r. Postoperatif 3 ay süreli GnRH a verilmesi, hem a r n n azalmas

 

hem de nüks aç s ndan yetersiz kalm t r. Laparoskopik tedaviden sonra 

gebelik oranlar

 

% 42, cerrahiye GnRH-a ilavesiyle bu oran %50 ye ç km t r. 

Cerrahi+GnRH-a ile tedaviden sonra 10-12 ayda  gebelik olmazsa VF-ET 
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tavsiye edilmelidir. Reoperasyonla gebelik oran

 
% 24.4 iken, iki kere VF-ET ile 

bu oran % 69.9 a ula m t r (2,59). 

          Radikal cerrahi uygulanan endometriozisli hastalara postoperatif 

semptomlar n rekürrensini önlemek için postoperatif hormon tedavisine 

ba lanabilir. Progestinler (medroksiprogesteron asetat 20 mgr., norethindrone 

günlük 5-10 mgr.) hem endometriozis odaklar n

 

bask lamak için, hem de 

overlerin ç kar lmas yla aç a ç kan vazomotor semptomlar

 

hafifletilmesinde 

önemlidir. Rezidüel endometriozisin yenileyerek büyüme riski ihmal edilebilir 

düzeydedir. Ancak bu riski dü ürmek için hormon replasman tedavisini 3 aya 

kadar bekletmek gerekir. Histerektomize vakalarda dü ük doz östojen-progestin 

tedavisi, tek ba na östrojen tedavisi yerine önerilmektedir. Çünki sadece 

östrojenle tedavi edilen kad nlarda endometriozisten geli en adenokarsinom 

vakalar  bildirilmi tir (8).  
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MATERYAL VE METOD  

          Bu çal maya Haziran 2006-Haziran 2008 tarihleri aras nda Dicle 

Üniversitesi T p Fakültesi Kad n Hastal klar

 
ve Do um Anabilim Dal na kronik 

pelvik a r

 

veya infertilite nedeniyle ba vurup intraoperatif endometriozis tespit 

edilen hastalar ile endometrioma nedeniyle poliklini imize refere edilen 69 hasta 

dahil edildi.           

Hastanemize ba vuran bu hastalar n ya lar , pariteleri, ikayetleri, fizik 

muayene bulgular , sigara kullan p kullanmad klar , USG bulgular , tümör 

belirteçleri, daha önceden ald

 

tedaviler, daha önceden yap lan operasyon 

varsa, klini imizde uygulanan tedaviler veya operasyonlar, intraoperatif 

hastal n durumu, operasyon sonras

 

ald

 

tedaviler kaydedildi. Postoperatif 

6.ay hastalar kontrole ça r ld . ikayetlerinin devam edip etmedi i sorgulan p 

kaydedildi. USG tekrar bak l p kaydedildi. Preop tümör belirteçleri yüksek olan 

hastalar n tümör belirteçleri tekrar edilip kaydedildi. nfertilite nedeniyle 

ba vuran hastalar çal man n sonunda telefonla aran p gebelik durumlar

 

takip 

edildi. 

          Bu çal mam zda amac m z 3 grup tedavi modalitesini kar la t rmakt . 

Grup 1: Laparoskopik yöntemler (Eksizyon, drenaj, endometriotik implantlar n 

koterizasyonu) 

Grup 2: Laparotomi (Eksizyon) 

Grup 3: Perioperatif medikal tedavi uygulanan hastalar (GnRH analoglar , Oral 

Kontraseptif, Danazol, Aromataz inhibitörleri) 

Grup 1: Bu yöntem daha çok kronik pelvik a r , infertilite nedeniyle 

poliklini imize ba vuran ve ovaryan kisti olan genç hastalara uyguland . 

Genellikle 2 adet 5 lik, 1 adet 10 luk trokarla bat na girildi. ntraoperatif 

endometriotik implantlarla (k rm z

 

veya siyah barut yan

 

tarz nda) veya 

endometrioma kisti tespit edilince implantlar n yayg nl na, derinli ine, hastan n 

fertilite durumuna göre eksizyon, drenaj ve koterizasyon yöntemlerinden biri 

uyguland . 
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Grup 2: Bu yöntem daha çok ileri ya , infertilite ve ovaryan kisti olanlar, tümör 

belirteçleri yüksek olup malignite üphesi olan vakalara uyguland . Malignite 

üphesi olan, ovaryan kisti 10 cm.den büyük olanlar göbek alt

 
median kesiyle 

bat na girildi. nfertilite anamnezi olup, ovaryan kisti 10 cm.den küçük olan 

hastalarda pfannenstiel insizyonla bat na girildi. Kist ekstirpasyonu yap l p 

patolojiye gönderildi. Endometriozis vakalar n n ço unun tan s

 

operatör 

taraf ndan tipik, karakteristik görünümleri ile konuldu. 

Grup 3: Bu yöntemde cerrahi tedaviden önce endometriozis tan s

 

al p 

semptomlar

 

bask lamak amac yla GnRH analoglar , OKS tedavisi alan 

hastalarla, postoperatif GnRH analoglar , OKS tedavisi, Danazol, Aromataz 

inhibitörleri alan hastalar

 

içermektedir. Preop medikal tedavi alan hastalar; 

GnRH analogu alan hastalara 3 ayl k tedavi, OKS tedavisi alan hastalar 6 ay 

sürekli tedavi eklinde alm lard r. Postoperatif medikal tedavide infertilite 

anamnezi olmayan hastalara semptomlar

 

bask lamak amac yla verilmi tir. 

GnRH analoglar  3 ay, OKS tedavisi kesintisiz 6 ay, Danazol 400-800 mgr. 3 ay, 

Aromataz inhibitörleri 3 ayl k tedaviler eklinde verildi. 

          3 grup hastada 6 ay sonra kontrole ça r ld . 16 hasta ovulasyon 

indüksiyonu tedavisi için 2 ay sonra kontrole ça r ld . 6 ay sonra kontrolde  

preop ikayetlerinin devam edip etmedi i sorguland . USG bak ld

 

patoloji olup 

olmad

 

kaydedildi. Tümör belirteçleri preop yüksek olanlar tekrar kontrol 

amaçl

 

gönderildi. nfertilite anamnezi olanlar çal man n sonuna kadar takip 

edildi. Gebelik olu anlar (spontan, ovulasyon indüksiyonu, VF ile gebe kalanlar) 

kaydedildi.        
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BULGULAR  

         69 olguya ili kin verilerin de erlendirilerek yap lan tedavilere göre 

da l m :  

Tablo 1: Olgular n uygulanan tedavi tiplerine göre da l m :  

         

                       
                   Gruplar        n      % 

  

Laparoskopi      40     58.0 

  

Laparotomi      16     23.2 

 

 Kombine (Cerrahi+Medikal)      13     18.8 

 

 Toplam      69     100 

        



 

32

 
Tablo 2: Farkl

 
tedavi yöntemi uygulanan olgular n ya

 
özelliklerine göre 

da l m :    

   Gruplar     n      Ortalama Ya  De erleri 

 

   Laparoskopi    40      27.7±5.7 (19.0-44.0) 

 

   Laparotomi    16      33.9±7.5 (14.0-43.0) 

 

   Kombine    13      27.0±5.6 (16.9-34.0) 

  

Toplam   69      29.0±6.6(14.0-44.0) 

  

Her 3 tedavi grubu aras nda ya lar n da l m n n homojen olmad , ya

 

ortalamalar

 

aras ndaki farklar n istatiksel olarak anlaml

 

oldu u tespit edildi. En 

anlaml  fark n laparotomi grubunda oldu u görüldü (p=0.002).      
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Tablo 3: Olgular n medeni durumlar na göre da l m :    

        Gruplar       Bekar         Evli 

 

Hasta Say s

  

         16          24 

 

Gruptaki Oran  (%)           40          60 

     

Laparoskopi

  

Toplamda Oran  (%)           23.2          34.8 

 

Hasta Say s

  

          4          12 

 

Gruptaki Oran  (%)             25          75 

  

Laparotomi  

Toplamda Oran  (%)            5.8          17.4 

 

Hasta Say s

  

          4          9 

 

Gruptaki Oran  (%)            30.8          69.2 

  

Kombine  

Toplamda Oran  (%)            5.8          13.0 

 

Hasta Say s

  

          24           45 

  

Toplam  

Toplamdaki 
Oran   (%)  

          34.8           65.2 

  

Gruplar aras nda medeni durumlar na göre istatiksel olarak bir fark olmad

 

tespit edildi (p=0.536).      
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Tablo 4: Farkl

 
tedavi yöntemleri kullan lan olgular n sigara kullan m 

durumlar na göre da l m :    

 Gruplar  Sigara 
Kullanmayan  

Sigara 
Kullanan 

 

Hasta Say s

  

25               15 

  

Laparoskopi

 

Gruptaki 
Oran  (%)   62.5   37.5 

 

Hasta Say s

  

10                6 

  

Laparotomi 

Gruptaki 
Oran  (%)   62.5   37.5 

Hasta Say s

   

11               2 

  

Kombine 

Gruptaki 
Oran  (%)   84.6  15.4 

 

Hasta Say s

  

46               23 

  

Toplam 

Toplamdaki 
Oran  (%)   66.7  33.3 

  

Gruplar aras nda sigara kullanma durumlar na göre istatiksel bir fark olmad

 

tespit edildi (p=0.313).         
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Tablo 5: Olgular n mesleklerine göre da l m :    

Gruplar  Olgular   Çal an       
+Ö renci (n) %  

Çal mayan   
 (n) % 

 

Hasta Say s

  

     5           35 

 

Laparoskopi 

Gruptaki 
Oran  (%)  

       
    12.5         87.5 

 

Hasta Say s

 

       
     1   

         
       15    

 

Laparotomi 

Gruptaki 
Oran  (%)  

      
     6.2         93.8 

 

Hasta Say s

  

     0         13 

 

Kombine 

Gruptaki 
Oran   (%)  

    
     0 

      
       100 

 

Hasta Say s

 

      
     6          63 

 

Toplam 

Toplamdaki 
Oran  (%) 

     8.6         91.4 

  

Gruplar aras nda mesleklerine göre da l mda istatiksel bir fark tespit edilmedi 

(p=0.699).         
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Tablo 6: Olgular n fertilite durumlar na  göre da l m :      

Gruplar aras nda fertilite durumlar na göre istatiksel olarak anlaml

 

bir fark tespit 

edilmedi (p=0.396).       

Gruplar 
nfertilite 

anamnezi 
olmayanlar  

nfertilite     
anamnezi 
olanlar 

 

Hasta Say s

  

24  16 

Gruptaki 
Oran %  60  40 

 

 Laparoskopi  

Toplamdaki 
Oran %  34.8  23.2 

 

Hasta Say s

  

9  7 

Gruptaki 
Oran %  56.3  43.7 

  

Laparotomi 

Toplamdaki 
Oran %  13.0  10.1 

 

Hasta Say s

  

5  8 

Gruptaki 
Oran %  38.5  61.5 

  

Kombine 

Toplamdaki 
Oran %  7.3  11.6 

 

Hasta Say s

 

38 31 

  

Toplam 

Toplamdaki 
Oran %  55.1  44.9 
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Tablo 7: nfertil çiftlerin tedavi sonras  gebe kalma oranlar na göre da l m :    

 Gruplar  Gebelik  
olu anlar  

Gebelik 
olu mayanlar 

 

Hasta Say s

  

5  11 

Grupta nfertil 
Hastalarda Oran %  31.3  68.7 

  

Laparoskopi

 

Toplam nfertil 
Hastalarda Oran %  16.1  35.5 

 

Hasta Say s

  

2  5 
Grupta nfertil 
hastalarda Oran %  28.6  71.4 

  

Laparotomi 

Toplam nfertil 
Hastalarda Oran %  6.5  16.1 

 

Hasta Say s

  

3  5 
Grupta nfertil 
Hastalarda Oran %  37.5  62.5 

  

Kombine 

Toplam nfertil 
Hastalarda Oran %  9.7  16.1 

 

Hasta Say s

  

10  21 

  

Toplam 

Toplam nfertil 
Hastalarda Oran

 

(%)  
32.3  67.7 

 

Gruplar aras nda infertil çiftlerden tedavi sonras

 

gebe kalma oranlar

 

aras nda 

istatiksel olarak anlaml  bir fark tespit edilmedi (p=0.390).        
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Tablo 8: nfertil çiftlerden gebelik olu anlar n spontan, ovulasyon indüksiyonu, 

VF ile gebelik olu anlar n da l m :     

Gruplar    Spontan

  

Ovulasyon 
ndüksiyonu   

VF  Toplam 

 

Hasta Say s

  

   2         1      2      5 

Gruptaki 
Oran  (%)     12.5         6.2     12.5      31.2 

 

Laparoskopi 

Toplamdaki 
Oran  (%)     6.45         3.2     6.45      16.1 

 

Hasta Say s

  

   1         0      1       2 

Gruptaki 
Oran  (%)     14.3         0     14.3       28.6 

 

Laparotomi 

Toplamdaki 
Oran  (%)     3.2         0       3.2       6.4 

 

Hasta Say s

  

   0         1      2       3 

Gruptaki 
Oran  (%)     0         12.5       25       37.5 

 

Kombine 

Toplamdaki 
Oran  (%)     0         3.2       6.5       9.7 

 

Hasta Say s

  

   3         2       5      10 

 

Toplam 
Toplamdaki 
Oran  (%)     9.7         6.4     16.1      32.2 

  

Her 3 grupta spontan, ovulasyon indüksiyonu, VF ile gebe kalma oranlar

 

aras nda laparoskopi grubu lehine anlaml  farkl l k tespit edildi (p=0.036).      
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Tablo 9: Olgulardan a r  anamnezi olanlar n tedavi öncesi ve sonras  da l m :   

Gruplar Tedavi  
Öncesi a r

 

anamnezi olanlar 

Tedavi  
Sonras

 
a r

 

anamnezi devam 
edenler 

 

Hasta Say s

  

       21        4 

Gruptaki Oran

 

(%)         52.5        10 

Laparoskopi 

Toplamdaki 
Oran  (%)         30.4        5.8 

Hasta Say s

   

       8         1 

Gruptaki Oran

 

(%)         50 
      
       6.25  

Laparotomi 

Toplamdaki 
Oran  (%)         11.6        1.4 

Hasta Say s

  

      11         2 

Gruptaki Oran

 

(%)         84.6         15.9 

Kombine 

Toplamdaki 
Oran  (%)        15.9         2.9 

Hasta Say s

   

       40          7 
Toplam 

Toplamdaki 
Oran  (%)         57.9         10.1 

  

Gruplar aras nda tedavi öncesi a r

 

anamnezi olan vakalar ile tedavi sonras

 

a r

 

anamnezi devam eden vakalar aras nda her 3 grupta istatiksel olarak 

anlaml  fark tespit edilmemi tir (p=0.199).   
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Tablo 10: Olgular n tedavi öncesi ve sonras

 
CA-125, CA19-9 ve CA 15-3 

de erlerinin kar la t r lmas :    

Gruplar       n  Tedavi    Öncesi 
Ortalama De erler  

Tedavi Sonras

 

Ortalama De erler 

 

CA-125     84.1±79.0 (30-409)  37.7±21.5 (30-123) 

 

CA15-3   24.4±10.6 (20-53)  21.2±3.7 (20-32) 

    

Laparoskopi 

CA19-9     

40    

34.6±21.1 (1-86)  25.8±2.2 (5-32) 

 

CA-125   80.4±45.0 (30-169)  32.5±5.0 (30-42) 

 

CA15-3  23.5±4.9 (20-27)  20.0±0 (20-21) 

 

Laparotomi  

CA19-9    

16      

34±21.7 (2-95)  30.8±12.9 (5-54) 

 

CA-125  117±92 (53-322) 
46±23 (30-88) 

  

CA15-3  

        
33±53 (33-157)    20±20 (20-20)   

 

Kombine  

CA19-9    

13     

46±34 (46-114)  25±295 (25-615) 

 

Grup 1 de tedavi öncesi ve sonras nda tümör belirteçleri kar la t r ld nda CA-

125 de erlerinde fark (p<0.0001) saptan rken, CA15-3 ve CA19-9 de erlerinde 

fark bulunmad  (p=0.180 ve p=0.180). 
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Grup 2 de tedavi öncesi ve sonras nda tümör belirteçleri kar la t r ld nda CA-

125 de erlerinde fark (p=0.012) saptan rken,  CA15-3 ve CA19-9 de erlerinde 

fark bulunmad  (p=0.317 ve p=0.715).   

Grup 3 de tedavi öncesi ve sonras nda tümör belirteçleri kar la t r ld nda CA-

125 ve CA15-3 de erlerinde fark (p=0.028 ve p=0.015) saptan rken, CA19-9 

de erlerinde fark bulunmad  (p=0.715).    

Her 3 grup tedavi öncesi ve sonras nda tümör belirteçleri kar la t r ld nda her 

3 grupta CA-125 düzeylerinde istatiksel fark tespit edildi. CA15-3 düzeyinde 

sadece 3.grupta istatiksel fark tespit edildi. CA19-9 düzeylerinde her 3 gruptada 

istatiksel olarak anlaml  farkl l k tespit edilmedi.                   
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Tablo 11:Olgular n tedavi öncesi ve tedavi sonras

  
USG bulgular n n 

de erlendirilmesi:    

Gruplar  Tedavi Öncesi 
USG bulgusu 
patolojik olanlar  

Tedavi sonras

 

USG bulgusu 
patolojik olanlar 

Hasta Say s

  

       37          9 

Gruptaki 
Oran  (%)         92.5          22.5 

 

Laparoskopi 

Toplamdaki 
Oran  (%)         53.6          13 

Hasta Say s

 

      
       16          4 

Gruptaki 
Oran  (%)         100          25 

 

Laparotomi 

Toplamdaki 
Oran  (%)         23.2           5.8 

Hasta Say s

   

       10          3 

Gruptaki 
Oran  (%)         76.9           23.1 

 

Kombine 

Toplamdaki 
Oran  (%)         14.5           4.3 

Hasta Say s

   

       63           16 

 

Toplam 
Toplamdaki 
Oran  (%)         91.3           23.1 

  

Gruplar aras nda tedavi öncesi ve tedavi sonras

 

patolojik USG bulgusu olan 

vakalar içinde istatiksel olarak anlaml  farkl l k tespit edilmedi (p=0.08).   
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TARTI MA  

                     Endometriozis dismenore, disparanü, pelvik a r

 
ve infertilite gibi sosyal, 

cinsel ve üretkenlik aç s ndan olumsuz sonuçlara neden olabilen önemli bir 

jinekolojik hastal kt r. u an uygulanmakta olan çe itli cerrahi ve hormonal 

tedavileri destekleyici elimizde k s tl

 

bilgi bulunmaktad r. Günümüzde  

endometriozis tedavisinde uygulanan birçok tedavi seçene i mevcuttur. Ancak 

hangi tedavinin hangi hasta için uygun oldu una karar verebilmek için hastan n 

ya , semptomlar n iddet ve süresi, fertilite arzusu, menopozal durumu gibi 

birçok faktörün göz önüne al nmas

 

gerekmekte olup bu konuda çal malar 

devam etmektedir. 

           Prospektif randomize çal mam zda amac m z laparoskopik cerrahi 

uygulanan, laparotomik cerrahi uygulanan ve cerrahiyle beraber preoperatif 

ve/veya postoperatif medikal tedavi alan üç hasta grubunun tedavi sonras

 

6.ayda kontrole ça r p tedavi modalitelerini kar la t rmakt . 

           Kuohung ve ark. (29), yapm

 

oldu u çal mada; endometriozis tan s n n 

ortalama 25 ile 30 ya lar

 

aras nda konuldu unu belirtmektedirler.  Bizim 

çal mam zda 1.grup: 27.7±5.7, 2.grup: 33.9±7.53, 3.grup: 27±5.6 olarak tespit 

edildi. statiksel olarak 2.grupta anlaml  fark tespit edildi (p=0.002).  

           Endometriozis premenar ial k zlarda nadir olup Cholnoky ve ark. (5), 

yapm

 

oldu u çal mada; kronik pelvik a r

 

ve disparanü ikayetleri olan 

adolesanlarda ve 20 ya ndan küçük genç kad nlarda tan

 

ve yönetim için 

yapm

 

olduklar

 

laparoskopik cerrahi sonras

 

hastalar n %50 sinden fazlas nda 

endometriozis tespit edilmi tir. Bulgaristan da yap lan di er bir çal mada kronik 

pelvik a r

 

nedeniyle laparoskopi yap lan hastalar n % 56.98 inde endometriozis 

tespit edilmi tir (17). Çal mam zda a r

 

ikayetiyle ba vuran hastalardan 

1.grup hastalar n %50 si, 2.grup hastalar n %52.5 u, 3.grup hastan n %84.5 u 

a r

 

ikayetiyle ba vurmu lard . Tedavi sonras

 

1.grup hastada % 10, 2.grup 

hastada % 6.25, 3.grup hastada % 15.9  a r

 

ikayeti devam ediyordu. Gruplar 

aras nda istatiksel olarak anlaml  fark tespit  edilmedi (p=0.199). 
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          Kauppila ve ark. (61), yapm  oldu u çal mada bir grup hastaya kombine 

medikal ve cerrahi tedavi, di er bir grup hastaya da  danazol, gonadotropin-

releasing hormon (GnRH) analoglar

 
veya gestrinon verildi i ve tedavi sonras

 
serum CA-125 de erlerinin  dü tü ü bildirilmi tir. Fakat medroksiprogesteron 

asetat (MPA) ve plaseboda bu dü ü ün izlenmedi i tespit edilmi tir. Danazol, 

GnRH analoglar

 

veya Gestrinon tedavisi kesildikten sonra 3-4-6 ay gibi 

dönemlerde CA-125 düzeylerinin tedavi öncesi düzeye yükseldi ini 

saptam lard r. Mohammed ve ark. (65), Ca-125 düzeylerinin endometriozisin 

erken evrelerinde tan da ve tedavi sonras

 

yönetimde sensitivitesinin dü ük 

oldu u ancak endometriozisin ileri evrelerinde tan

 

ve tedavi takibinde faydal

 

oldu unu rapor etmi lerdir. Çal mam zda, 6.ayda kontrole ça r lan hastalar n 

tedavi öncesi yüksek olan tümör belirteçleri tekrarland . 3 grup  hastada tedavi 

öncesi ve tedavi sonras

 

serum CA-125 de erlerinde istatiksel olarak anlaml

 

fark tespit edildi (1.grup p=0.0001, 2.grup p=0.012, 3.grup p:0.028). CA 19-9 

düzeyinde her 3 grup aras nda istatiksel olarak fark tespit edilmedi (1.grup 

p=0.180, 2.grup p=0.715, 3.grup p=0.715). CA 15-3 düzeyinde 3.grupta 

istatiksel olarak anlaml

 

fark tespit edildi (1.grup p=0.180, 2.grup p=0.317, 

3.grup p=0.015). 

           Olive ve ark. (2, 59), yapm

 

oldu u bir çal mada laparotomik tedaviden 

sonra gebelik oranlar

 

hafif hastal kta %75, orta derecede hastal kta %50-60, 

a r vakalarda %30-40 olarak bulunmu tur. Laparoskopik tedaviden sonra 

gebelik oranlar

 

% 42, cerrahiye GnRH-a ilavesiyle bu oran n %50 ye ula t

 

tespit edilmi tir. 729 hastay

 

kapsayan di er bir çal mada 222 hastada minimal 

veya hafif endometriozis tespit edilmi

 

olup laparoskopik cerrahi sonras

 

fertilite 

oranlar

 

%47 olarak bildirilmi tir (64). Adamson ve ark. (49), yapm

 

oldu u bir 

çal mada orta ve a r endometriozisli infertil kad nlarda cerrahi tedaviden 1-3 

y l sonraki gebelik oranlar

 

endometriomal

 

kad nlarda % 50 ve komplet cul de 

sac obliterasyonu olan kad nlarda yakla k %30 civar nda bulunmu tur. 

Parazzini ve ark. (58), yapm

 

oldu u di er bir çal mada cerrahi tedavi sonras

 

1-3 y l boyunca postoperatif medikal tedavi alan ve almayan  iki grup kad nlarda 

rekürren a r

 

ya da gebelik oranlar

 

aras nda fark olmad

 

gözlemlenmi tir. 

Gords ve ark. (27), yapm

 

oldu u di er bir çal mada cerrahi ve hemen 
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Danazol 6 ay verilerek tedavi edilen grup ile, yaln z cerrahi uygulanan ama 

Danazol verilmeyen ikinci grup hastalarda gebelik oranlar

 
s ras yla % 32 ve 

%40 olarak saptanm t r. Bizim çal mam zda laparoskopik tedavi sonras

 
gebelik oranlar

 
%31, laparotomik tedavi sonras

 
gebelik oranlar

 
%28.5, 

kombine tedavi sonras

 

gebelik oranlar

 

%37.5 olarak tespit edilip istatiksel 

olarak anlaml

 

bir fark tespit edilmedi (p=0.390). Laparoskopik tedavi sonras

 

olu an gebeliklerin % 12.5 i spontan, % 6.2 si ovulasyon indüksiyonu, %12.5 i 

VF ile meydana gelmi tir. Laparotomik tedavi sonras

 

olu an gebeliklerin 

%14.2 si spontan, %14.2 si VF ile meydana gelmi tir, ovulasyon indüksiyonu ile 

gebelik olu mam t r. Kombine tedavi sonras

 

olu an gebeliklerin %12.5 i 

ovulasyon indüksiyonu ile, %25 i VF meydana gelmi tir, spontan gebelik 

olu mam t r. Gruplar aras nda gebe kalma yöntemleri aç s ndan 1.grup lehine 

istatiksel olarak anlaml

 

fark tespit edilmi tir (1.grupta p=0.036, 2.grupta 

p=0.267, 3.grupta p=0.296).                

           Endometriomal

 

vakalarda, hangi cerrahi yöntemin uyguland ndan 

ba ms z olarak postoperatif a r n n kaybolmas

 

olgular n %60-100 ünde 

gözlenmi tir (55). Jacobson ve ark. (54), taraf ndan yap lan bir çal mada 

kistektomi sonras

 

a r , drenaj ve ablasyondan sonra a r daki düzelme ile 

kar la t r lm , kistektomi sonras

 

daha uzun süre a r n n giderildi i  tespit 

edilmi tir. Roman ve ark. (28), yapm

 

oldu u bir çal mada endometriozis ön 

tan l

 

3 hasta grubundan 1.gruba sadece medikal tedavi, 2.grup hastaya cerrahi 

tedavi (endometriotik lezyonlara yönelik), 3.grup hastaya komplet cerrahi 

eksizyon (derin endometriotik lezyonlarla beraber uterus ve overler al nd ) 

yap ld . Endometriozis rekürrensi 1.grup hastada en s k görülmekle birlikte 

a r n n giderilmesinde komplet cerrahi eksizyon en iyi tedavi yöntemi olarak 

görülmektedir. Çal ma sonuçlar na göre a r n n giderilmesinde  medikal ve 

cerrahi tedavi s n rl

 

bir etkiye sahiptir. Yarar/zarar oran , yan etkilere ba l

 

olup 

vakadan vakaya de i iklik göstermektedir. Bizim çal mam zda laparoskopik 

tedavi sonras

 

a r

 

semptomu % 80.9, laparotomi sonras

 

% 87.5, kombine 

tedavi sonras

 

%81.8 oran nda düzelmi tir. Ancak gruplar aras nda istatiksel 

fark tespit edilmedi (p=0.199). 
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          Endometriozis, e er tam bir cerrahi uygulanmad

 
ise yeniden ortaya 

ç kma e ilimindedir. Endometriomalar n laparoskopik kistektomi sonras

 
tekrar 

etme oran

 
%7 dir. Rekürrens oran

 
her y l için yakla k %5-20 olup, 5 y l 

sonras nda % 40 l k bir kümülatif orana ula r. Rekürrens oran

 
hastal n 

evresi, takip süresi ve daha önce cerrahi yap l p yap lmamas na göre 

de i mektedir (3,61). Busacca ve ark. (3,62), yapm

 

oldu u bir çal mada 

rekürren endometriozis nedeniyle ikinci bir operasyon gereken hasta grubunda 

laparoskopi ve laparotominin rekürrens oranlar n n  ayn

 

oldu u tespit edilmi tir. 

Muzii ve ark. (3,63), yapm

 

oldu u randomize kontrollü bir çal mada 

postoperatif dü ük doz siklik oral kontraseptif kullan m

 

ile 1 y l içinde kümülatif 

rekürrens oran

 

dü mekle beraber 2.ve 3.y llar için bir fark saptanmam t r. 

Vercellini ve ark.  (18), 277 hastay

 

kapsayan çal malar nda  laparoskopik 

eksizyondan sonra 102 hasta sürekli oral kontraseptif kullanm , 129 hasta oral 

kontraseptifi düzenli kullanmam

 

ve 46 hasta ise tedaviyi reddetmi . 36 ay 

sonra endometrioma rekürrensi ara t r ld nda, sürekli kullanan grubun % 94

 

ünde nüks saptanmam t r. Tedaviyi reddeden grubun ise % 51

 

inde nüks 

saptanmam t r. Bizim çal mam zda ise laparoskopik cerrahi sonras

 

% 24, 

laparotomi sonras

 

rekürrens oran

 

% 25, kombine tedavi sonras

 

ise %30 

oran nda rekürrens tespit edildi. Ancak gruplar aras nda istatiksel bir fark tespit 

edilmedi (p=0.08).  
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SONUÇ  

         Jinekolojik hastal klar içinde endometriozis oldukça müphem ve de i ken 

görünüme sahip olup bu yüzden tan nmas

 

ve tedavi yöntemine karar verilmesi 

oldukça zordur. 

           Çal mam za, klini imize endometriozis ön tan s yla sevk edilen ve 

kronik pelvik a r , dismenore, disparanü ikayetiyle ba vuran reprodüktif 

ça daki hastalara tan sal olarak yap lan laparoskopik cerrahi s ras nda 

endometriozis tan s

 

konan 69 hasta al nm t r. Genç hastalara, kronik pelvik 

a r , dismenore, disparanü ikayetiyle ba vuran hastalara, malign 

dü ünülmeyen ovaryan kistlere laparoskopik cerrahi; ileri ya

 

hastalara, 

ovaryan kisti 5 cm.den büyük olan hastalara, malignite ön tan s

 

olan hastalara 

laparotomi, cerrahi öncesi ve sonras nda semptomlar

 

bask lamak için medikal 

tedavi verilen kombine grup olmak üzere 3 grup bulunmaktad r.  

           Çal mam z sonucunda her 3 gruptada tümör belirteçlerinden CA-125 in   

tedavi öncesi ve sonras

 

de erlerinde istatiksel olarak anlaml

 

farkl l k tespit 

edildi. Ancak her 3 grup aras nda farkl l k tespit edilmedi. CA 15-3 de erinde 

3.Grupta anlaml

 

farkl l k tespit edildi (p=0.015). 3 grup aras nda tedavi sonras

 

USG ik rekürrens aç s ndan istatiksel olarak farkl l k izlenmedi. Tedavi sonras

 

a r

 

rekürrensi aç s ndan istatiksel olarak farkl l k izlenmedi. nfertilite anamnezi 

olan hastalardan gebelik olu mas

 

aç s ndan istatiksel olarak farkl l k izlenmedi. 

Gebelik olu anlardan gebelik olu

 

yöntemi aç s ndan (spontan, ovulasyon 

indüksiyonu, VF) 1.grupta istatiksel olarak anlaml  farkl l k izlendi (p=0.036).         
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ÖZET  

          Çal mam z n amac  Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Kad n Hastal klar  ve 

Do um klini inde endometriozis tedavisinde uygulanan tedavi modalitelerinin 

etkinlik, güvenirlilik aç s ndan kar la t r lmas d r. 

           Çal mam zda endometriozis ön tan s yla tedaviye karar verilen 69 

hastan n 40 na laparoskopi, 16 s na laparotomi, 13 üne kombine tedavi 

(preoperatif medikal tedavi veya postoperatif medikal tedavi) uyguland . 

           Her 3 gruptaki olgular n da l m nda ya , medeni durumu, meslek, sigara 

kullan p kullanmad , ikayetleri, fertilite durumu, infertil hastalar n tedavi 

sonras  gebelik durumu, gebelik olu anlar n hangi yöntemle gebe kald , tedavi 

öncesi ve sonras

 

tümör belirteçleri, tedavi öncesi ve sonras

 

USG ik bulgular 

kaydedildi. 3 grup aras nda ya

 

da l m n n homojen olmad

 

görüldü ve 

gruplar aras nda istatiksel olarak anlaml

 

farkl l k oldu u tespit edildi (p=0.002). 

Laparotomik cerrahi grubu daha ileri ya taki hastalara, laparoskopik cerrahi 

daha genç hastalara uygulanm t . Gruplar aras nda tümör belirteçleri tedavi 

öncesi ve sonras

 

kar la t r ld . CA 15-3 düzeyinde 3.grupta istatiksel olarak 

anlaml

 

farkl l k izlendi (p=0.015). Gruplar aras nda medeni durum, meslek, 

sigara kullan p kullanmad , tedavi öncesi ve sonras

 

a r

 

ikayetinin durumu, 

tedavi öncesi infertilite ikayeti olanlar n gebelik durumu ve tedavi öncesi ve 

sonras

 

USG bulgular

 

aras nda istatiksel olarak anlaml

 

bir farkl l k izlenmedi. 

Tedavi sonras

 

gebelik olu anlar n gebelik meydana gelme yöntemi aç s ndan 

1.grup lehine  istatiksel olarak anlaml  farkl l k oldu u izlendi (p=0.036).  
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SUMMARY  

         The aim of this study is to compare the efficiency and safety of the 

treatment modalities of endometriosis administered in Obstetrics and 

Gynecology department of Dicle University Faculty of Medicine Hospital.          

In our study, 40 of 69 patients whom were treated with the pre-diagnosis 

of endometriosis had laparoscopy, while 16 had laparotomy and 13 had 

combined treatment (preoperative medical treatment or postoperative medical 

treatment). 

         Age, marital status, occupational status, cigarette smoking, complaints, 

fertility status, the presence of pregnancy of infertile patients after appropriate 

treatment, the method used in those became pregnant, tumor marker levels 

before and after treatment, and sonografical findings before and after treatment 

were registered in the distribution of all 3 patient groups. It was detected that 

the age distrubition among 3 groups was not homogeous and statistically 

significant difference was seen among the groups (p=0.002). Laparotomical 

surgical intervention was performed to older patients and laparoscopical 

surgical intervention was performed to younger patients. Ca 15-3 levels of the 

third group was found to be statistically significant when tumor marker levels 

before/after treatment were compared among the groups (p=0.015). No 

statistical significance were shown in marital status, occupational status, 

cigarette smoking, pain complaints of before and after treatment; the presence 

of pregnancy in those with infertility before treatment and subsequent 

sonografical findings among the groups. The method used in those who 

conceived after treatment in the first group were established to be statistically 

significant (p=0.036).    
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