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GİRİŞ

Endometriozis tanım olarak endometrium 
bez ve stromasının normal yerleşimin dışında ol-
masıdır. Normal olarak uterusta bulunması gere-
ken bu yapıların uterus dışında pelvik peritonda, 
overde, fallop tüplerinde, mesane ve üreterlerde 
ve hatta perikardium ve plevra üzerinde bile yer-
leşmesi mümkündür. En sık pelvik periton ve 
over üzerinde yerleşir. Endometriozis hormon 
bağımlı kronik inflamatuar bir süreçtir ve bu ne-
denle en sık üreme çağındaki kadınlarda görülür. 
Bu kadınlar asemptomatik olabilecekleri gibi de-
ğişken derecede pelvik ağrı, infertilite, dismeno-
re veya disparoni şikayetleri ile de gelebilirler (1).

Bu kadınların çoğu asemptomatik olduğun-
dan net bir sıklık bilinmez ancak cerrahi olarak 
tanı alan hastalarda yıllık görülme sıklığı 15-49 
yaş aralığında %0,16’dır (2). Asemptomatik ka-
dınlarda yapılan araştırmalarda farklı sıklıklar 
tespit edilmiştir, bazı çalışmalarda bu sıklık %2 
iken, yine asemptomatik kadınlarda %22 oldu-
ğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (3,4). Pelvik 
ağrı ve infertiliteyle yakından ilişkili olduğundan 
bu şikayetlerle başvuran kadınlarda endometri-
ozis görülme olasılığı daha yüksektir. İnfertilite 
şikayeti ile başvuran kadınlarda %20-50, pelvik 
ağrı şikayeti ile başvuran kadınlarda %40-50 sık-

lığında görülebilir (5). Endometriozis için pri-
mer tanı yöntemi biyopsili veya biyopsisiz lapa-
raskopidir (6).

PATOFİZYOLOJİ

Etiyoloji
Endometriozis nedeni tam olarak anlaşılama-

mış bir hastalıktır bu nedenle etiyoloji yönünden 
teoriler hastalığı olarak değerlendirmek müm-
kündür. Ortaya çıkış nedeni olarak 4 ana teori 
ortaya atılmıştır.

Retrograd Menstrüasyon
Endometriozis oluşumu ile ilgili olarak ilk 

ortaya atılan ve en çok kabul edilen teoridir. Bu 
teoriye göre endometrial bez ve stroma hücreleri 
tubalardan periton boşluğuna ulaşır ve bu bölge-
ye implante olması sonucu endometriozis gelişir 
(7). Peritona yerleşen bu dokular kendi kan da-
marlarını geliştirerek canlılıkları korur ve büyü-
meye devam ederler (1).

Uterin çıkış anomalileri gibi menstrüel ka-
nın boşalmasına engel olan durumlarda, servi-
kal darlıklarda, imperfore hymen durumlarında 
endometriozis sıklığının artması bu teoriyi des-
tekler, ancak bu teori uzak bölgelerdeki endo-
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Endometriomalarda tedavi genelde cerrahi-
dir, endometriomaların tamamen çıkartılması 
uygun bir seçenektir ancak hastaya bu endomet-
riomaların tekrarlama riskinden bahsedilmelidir. 
İlk operasyondan sonra 2 yıl içinde nüks oranı 
yaklaşık %15’tir. Cerrahide bir diğer önemli nok-
ta endometrioma rezeksiyonundan sonra ovar-
yan rezervlerde azalmanın saptanmasıdır, bunun 

da fertilite üzerinde olumsuz etkileri olabileceği 
akılda tutulmalıdır. Bu sebepten ötürü küçük ve 
asemptomatik endometriomalarda izlem tedavi-
si uygun bir seçenek olarak değerlendirilebilir. 
Asemptomatik hastalarda endometriomalar yıl-
lık sonografi ile takip edilebilir.

BİLİNMESİ GEREKEN ÖNEMLİ NOKTALAR

1.	 Endometriozis genelde üreme çağındaki kadınlarda görülür ve en sık yaş aralığı 25-
35’tir

2.	 En sık şikayet kronik pelvik ağrı ve infertilitedir.

3.	 En sık overler ve pelvik peritonda yerleşmesine rağmen her yerde tutulabilir, dalak hariç 
her organda tutulum gösterilmiştir.

4.	 Endometirozis gelişimde farklı teoriler olmasına karşın en çok kabul gören teori 
retrograd menstrüasyon teorisidir.

5.	 Ailesel yatkınlık vardır birinci derecede akrabalarda olması durumunda sıklığı artar

6.	 Genetik mekanizmalar ile ilişkilidir, EMX2 ve PTEN gen mutasyonları endometriozis ile 
ilişkili bulunmuştur.

7.	 Endometriozisin kesin tanısı laparoskopi ile konur

8.	 Ekstrapelvik hastalık en sık gastrointestinal sistemde görülür

9.	 Douglasın komplet obliterasyonu tek başına Evre IV hastalık bulgusudur

10.	Hafif derece endometrioziste kullanılan medikal tedavilerin infertilite üzerine etkisi 
yoktur.

11.	Endometrioma tedavisinde rekürrens riskini en aza indiren yöntem kistektomidir.
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