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Prof.Dr.Iiüsnü A. KİŞNİŞÇİ 

Pubcrtcnin son evrelerinde, hipotalamus-
hipofiz o ver ekseni yüksek östradiol (E2) 
düzeylerine cevap verecek duruma gelir; bu durum 
lıipofi/dcn salgılanan luteinizan hormon (LH) 
düzeyinde hızlı bir yükselmeye yol açar. 

Matür bir folikülde LH yükselmesi ile birbirin­
den bağımsız iki olay gelişir. Bunlar, 

1) ovulasyon, 
2) lutcnizasyon'dur. 
Ovulasyon folikül duvarının rüplürünü ve 

oositin atılmasını; luteinizasyon ise granüloza 
hücrelerinin progesteron (P) yapımı için bir dizi 
morfolojik ve biyokimyasal değişmelere girmesini 
belirleyen terimlerdir. 

Ovulasyon tanısı klinikte: 

1) Bazal vücut ısısı artışı, 
2) İdrar, ya da plazmada LH yükselmesi, 
3) Serum progesteronu ya da idrar pregnan-

diolunde artış, 
4) Sekreluvar endometriumun histolojik 

olarak gösterilmesi, 
ile konmaktadır. Oysa ovulasyon, gerçek anlamda 
ancak ooasitin periton boşluğu ya da tüpte gösteril­
mesi ya da luteinizc granüloza hücrelerinin periton 
boşluğunda saptanması veya över dışı gebelikler ile 
belirlenebilir. 

Teorik olarak ovulasyon-lutcinizasyon 
bileşkesinden gonad düzeyinde sapmalar olabilir. 
Bunlar kısaca özetlenirse: 

1) Follikülün rüptüre olmaması nedeni ile 
oositin atılmaması; ancak granüloza hücrelerinin 
luteinizasyonu ile karakterli luteinize anrüptüre 
folikül ( L U F ) 

2) Oosit atılmadan folikülün rüptüre olması, 
3) Oosit içermeyen boş bir folikülün olgun­

laşması, 

(LUF) 

4) Luteal faz yetmezliği 
5) Folikülün tanı olgunlaşmaması (ovulasyon 

ve luteinizasyon gerçekleşmez) sonucu atrezidir (f) 
Ovulasyon luteinizasyon bileşkesindeki bu sap­

malardan yalnız L U F ' a değinilecektir. 

L U F 
Folikülün rüptüre olamaması ya da merkeze 

doğru rüptüre olarak oositlerin periton boşluğu 
yerine over içindeki kistik boşluklara atılması 
1985'den bu yana bilinmektedir (2) 

L U F u n ayrı bir patolojik antıtc olarak kabul 
edilmesi erken luteal fazda laparoskopi (L/S) 
uygulanan infertil hastalarda ovulasyon sligmasının 
saptanamaması ile başlamıştır (3-8). 

Luf Tanısı: Erken luteal fazda, ovulasyondan 
1-8 gün sonra konur. 

L U F Tanısında 

1) L/S ile överlerin direkt görülüp, ovulasyon 
sligmasının saptanmaması 

2) Periton sıvısı hormon profili östradiol (E2), 
progesteron (P) 

3) Periovulatuvar devi etle ultrasonografi 
(USG) kullanılmaktadır. 

1. O V U L A S Y O N S T İ G M A S I 
Gerçek L U F histopatolojik olarak luteinize 

folikülün ve atılamamış ovumun görülmesi ile 
konur; ancak bu yöntem pratik değildir. L U F tanısı 
için L/S ile biopsi alınması da başarılı olamamaşıtır 
(8). 

Ovulasyon sligmasının varlığı, koıpus luteum 
yüzeyinde bulunan 1-2 mm çapında bir noktanın göz 
ile görülmesi ile saplanır; bu nokta oositin atıldığı 
yeri belirler. L/S ile ovulasyon sligmasının var olup 
olmadığını belirleyebilmek ve bunu güvenilir bir tanı 
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y ö n t e m i olarak kuilanabilmck I. S /..imanının doğru 
olarak seçi lmesine bağlıdır ; ancak ovulasyon sağ­
masının insanlarda ne kadar s ü r e d e epitelezc olabil­
diği bilinmemekledir. Bu neden l i . L U P tanısının 
e rken luteal la/da konması gerektiği belutılmek-
ledir; ancak yine de bazal vücuı IMM düştüğümle en-
domelrium proliferaüf evrede iken ya da bazal 
vücut ısısı d ü ş t ü k t e n 11 gun sonra, endometrial 
biopsinin 26 günü belirlediği s ü ı e l c n l e de ovulasyon 
stigması saptanabilmckledir (9). 

2. P E R İ T O N SIVISI 
İNCELEMELERİ 
Periton sıvısının esas kaynağı ovc.-diı. Foliküler 

dönemde periton sıvısı miktarı artmaya başlar GraiT 
folikülünün rüptüre olarak hormonlardan zengin 
lol iküi sıvısının pcrilon boşluğuna dökülmesi ile 
periton sı\ ısı miktarı daha da çoğalır (10). 

Normal ovulatuvar kad ın l a rda erken sek-
reluvar dönemde, hem periton sıvısındaki ve hem 
de plazmadaki E? ve P düzeyleri \uksclir (11,12). E2 
ve I', pcrilon sıvısında plazmadaki düzeylerinden 5-
10 ka! daha yüksek bulunur; bu nedenle periton 
s ıvıs ındaki E2 ve P ölçümleri LUF ' tanısı için kul­
lanılmıştır (13); ancak sonraki çalışmalarda hem 
pcrilon sıvısındaki E2 \e P ölçümlerinin ve hem de 
pcrilon sıvısı miktarının LU E tanısı için \ctcrli 
spesitifilelerde o lmadığı belirleıımişlir (14-15). 

3. U S G 
Ovulasyon ve luıeinizasyonda ullrasonografik 

bulgular (16): 

Ovulasyon 

aj Folikül küçülür. 
" *b) Cul de sac'da sıvı görülür. 

Lutenizasyon 

a) Folikül un belirgin sınırlan kaybolur. 
b) Folikülün içinde internal ekolar belirir. 
USG, L/S'e göre noninvazif bir yöntemdir; bu. 

nedenle tercih edilebilir; ancak hemorajik korpus 
1 illetim sıklıkla L l ' F olarak değerlendiril ebilmek-
tedir. Tablo l'de USG bulgularına göre L U F tanısı 
konma oranları verilmiştir (17-22). 

L U F , hem fertil, hem de in feri il kadınlarda 
görülebilir. Başlı başına bir inierlilite nedeni olup 
olmadığı tartışmalıdır. Talihi 2 ve Tablo 3'de fertil 
ve inici til hastalarda L U P oranları gösterilmiştir. 
Oran ferdilerde %9-55, infertillerdc %6-83 
arasında değişmekledir (6, 23-29). 

LU F P A I O Fİ Z YO L O J İSİ 
Memelilerde ovulasyon mekanizması üzerine 

yapılan çalışma.sonuçlan değerlendirildiğinde (30): 
Over folikülü gelişimini gonadolropinler 

başlatır. Ovulasyonda rol alan olaylar kısaca: 

a) Folikül rüplürü, 
b) Oositin aiılması, 
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Tablo 3. Infertil kadınlarda L/S ile L U F tanısı yüzdeleri 

c) Oositte meiüMstn tekrar başlaması, 
d) Gronülo/.a hücrelerinin luleinizasyonu 

olarak özetlenebilir. 
Mattır folikülun rüplüre olmasında över içinde 

gelişen lokal olaylar rol oynamakladır. Ovulasyoıuın 
gerçekleşmesi için ovumun ^atılması şarttır. 
Ovulasyondan hemen önce folikülun lepe nok­
tasında ince yarı şeffaf bir sıigma belirir. Folikül 
rüptürü, folikülun tepe noktasındaki bağ dokusunun 
harabiyeti ile başlar. MemKjilerin oositlerinde 
meiosis, ovulasyon öncesi rdöncıııde, profazın 
diplolen evresinde duraklamıştır ve gonadotıopin-
leri-n. ovulasyon öncesi artışı ile meıosı.ı teki ar 
başlar (31). Oosit matürasvoıııı ve folikül rıı/ıiıuü iki 
ayrı olaydır; Goıuıdotropiıılcrin yükselmesi ile gelişen 
olayfar: . . . . . . 

I) Folikül,rüptürü 
II) üvumun malurasyonu olarak incelenecek­

tir. 

I. FOLİKÜL RÜFTÎJRÜ 
Mevcut verilerden, folikül rupim u için 

folikülun kollagen tabakasının parçalanması gerek­
tiği anlaşılnıaktadın.. Stcroid hormonların, pros-
laglandinlerin, histamınin, siklik nükleotidlerin, en­
zimlerin ve över düz kaslarıuınekonıraksişonunun 
bu dinamik olayda rol aldığı öne süriilmıişi ur (32). 

Folikül Rüptürüudcki Teoriler: 

a) Folikül içi basınç artışı, 
b) Şteroid sentezinde artış, 
c) Follikül duvarına proteolilik etki 
d) Follikül duvarının inflanıatuvar yanıtı 
e) Över konlraklililesinde artış olarak o/el 

lenebilir. 

a) Folikül içi Basınç Artışı 
Ovulasyon zamanında folikül 'yüzeyindeki 

dinamik değişimler, folikül içi basınç arlısına, bu da 

ovulasyoıia yol açar denmektedir; ancak ınık-
romanomeıri ile yapılan inirafoliküler basınç 
ölçümleri ile ovulasyon öncesinde anlamlı bir basınç 
artışı saptanamanıışlır (32). 

Bu bulgular. ouıia.-Aonun şişıp pal lama pek­
linde değil, folikül duvarındaki tlejeneı ati! 
değişimler sonrası oluştuğunu düşündürmektedir 

b) Steruid Sentezinde Art ış 
Bu hipotez ile ilgili eldeki veriler şöyle özet­

lenebilir. 

l'ı eovulatuva: donemde prugcsteıo.ı»-' 
M i k s e l ı ı ı c s ı :n \ i \o o\u!a.N\onu arliiır (33;: i r 
olaıak aııli P aiılisenıın ile ovulneşoıı iııhi: 
(34). Ancak, o\ ulasumuıt i.'kal P artışı son 
geı çeklcşlıği savı Uoğrtılaıı.ımanıışlır (30). 

- C'yanoketııııe (3b h\droxy 
dehydrogenasc iııhibilöru) ile ovcı 
Vapımının baskıianması övülüşünü tam v 
geller. Cyaııoketone lı( 'G*ııiıı i . . 
ouıla.-Aona etki etine/, "lalın/ stcroid 
bozar ( 

--Matûr l'olıkükle o \uk ı s \ on folikül •', 
gerilmesi ile başlar. Doku kültüründe i 
hormon ( L U ) etkisi ile. siklik adem. 
monoloslat (cAMP) folikülıin gerginliğini a. 
elkileı c\ . i i îoketı)i ie ile bloke edilebilir (36). 

Ll bnın E2 dii/ej, ini arlıncı 
hydruvşaııdıoslane 3.7 dione bloke eder: a 
ovulasuın önlenemez (37). 

Sonuç olarak gonadolropin slinıulasyonu s,,:; 
rası folikül rüplürü stcroid yapımı dışında loı 
mekanizma ile gerçekleşmekledir, 

c) Proteoli(ik Enzimlerin R o l ü 

Folikül duvarının a peşindeki bağ U«-Kı,-.o 
bütünlüğünün bozulmasının [)roteolilik e n z i m ak-
lıvilesirıe bağlı olduğu »ine sürülmüşlür (3S). 

Anatolian j (fytıecöl Obsı 1001. 1 



8 0 
KIŞNIŞÇl 

IXT F İ N İ Z F AN R l < PT C R F KO Fİ K İ J L 0 X F) 

Kollagcnazlar Graff folikülündc bulunur ve 
folikül çatlamasında önemli rol oynarlar (39). 

Gonadotropin yükselmesi ile, 

Grüloza hücrelerinde pla/minojen ak-
tivatörlcri senlczlcnir. 

Plazminojen aklivalörleri plazmin oluşumun­
dan sorumludur. 

Plazminin lolikül içi konsantrasyonu artar. 

Plazmin ve diğer serin protcazlarm varlığı 
folikül duvarındaki bag dokusunda bulunan laleni 
kollagenaz.lun aklive eder. 

Folikül duvarının bütünlüğü aklive olanr en­
zimler tarafından bozulur. Sonuç olarak folikül 
rüptürü için uygun zemin hazırlanır (40,41). 

Folikül rüplüründe proteolilik enzimlerin 
rolünü belirlemek için çalışmalar yapılmıştır. Bilin­
diği gibi streplokinaz. ckzojcn bir plasminojen ak-
tivatörüdür. 

1) Streplokinaz, ovulasyonu yüksek dozlarda 
(10, 100 u/mL) gonadotropinler olmasa da 
indükleyebilir (42). 

2) Plaz.minojenin plaz.mine dönüşmesi trans 4 
aminomclhypl-cyclohexane-cyelocaıboxyclie acid 
( + A M C H ) ile bloke edilir (42). 

3) Proteaz. inhibitörü olan aprotinin, hCG'nin 
indüklediği ovulasyonu büyük ölçütle engeller (42). 

Serin protcazlarm in vilro olarak folikül duvarı 
tabakalarının gerilme gücünü azaldığı belirlenmiştir 
(40-42). 

Ancak slreplokinaz.ların ovulasyon 
indüksiyonunda rolü hCG'den daha azdır; anlipluz-
min hCG'nin indüklediği ovulasyonu bütünü ile 
bloke edemezdi. Preovulaluar dönemde folikül 
rüptürü için plazmin dışında komponentler gerek­
mekledir (30). 

d) İnflamasyon Benzer Reaksiyon 
İnflamasyon benzer reaksiyon, inllamasyonun 

kimyasal mediatörleri olan: 
— Prostaglandinlcr (PG) ve 

— Hislamin ile yürütülür 

Prostaglandiıılerin (PG) rolü: Prostaglandin­
lcr över düzeyinde ovulasyonda yer alır. Graniiloza 
hücrelerinde PGI>, PGF28, PGE2 in vilro olarak 
sentezlencbilmeklcdir (43,44). 

— LH granüloza hücrelerinde araşidonik asit­
ten 6 kelo P G F i u ve PG oluşumunu artırır (45). 

— hCG PG yapımını önemli özellikle de 
PGİ2'yi önemli ölçüde artırır. 

— İndometazin gibi PG sentetaz in-
hibitöıleıinin kullanılması ile ovulasyon engel­
lenebilir (43,44,47). 

— Çalışmalar ovulasyon öncesi tavşan överin­
de folikülün mikrovasülaritesinde değişimler sap-
tanmışlır. Bunlar vazodililasyon, perméabilité artışı 
ve folikülün tepe noktasından ekstravaz.asyondur. 
Rüplür bu olayların sonucunda gerçekleşir (48). 
PGI2 diğer PCi'lerden daha poleni bir 
vazodilitatördür. Bu nedenle PGb'nin, folikül çev­
resindeki vasküler değişimlerde PGE2 ile birlikle 
rol oynayan son derece önemli bir mediatör olduğu 
düşünl(ilmektedir (30,45). 

Histaınin rolü: L H , överlerde histamin kon­
santrasyonunu etkiler (49). 

Gonadolropinlerdeki artış ile birlikte över­
lerde histamin konsantrasyonunun arttığı gösteril­
miştir (50). Hislinin överlerin hilusunda ve över 
damarlarının çevresinde bulunan masl hücrelerin­
den salınır. Salgılanma gonadotropin artışı ile mast 
hücrelerinin degranülasynonu sonucu olmaktadır 
(50). Bu veriler histaminin ovulasyon fizyolojisinde 
önemli bir rol oynadığını göstermektedir. 

Folikül rüplüründe histaminin rolü, 
gonadotropinler olmaksızın tek başına folikül 
rüplürünü sağlayabilmesi ile gösterilmiştir (51). His­
taminin indüklediği ovulasyon, H2 blokürü simetidin 
tarafından önlenebilir. Bu da ovulasyonda his­
taminin rolünü belirleyen bir kanıttır. Ancak his­
tamin verildikten sonraki ovulasyon yüzdesi (%40) 
hCG verildikten sonraki ovulasyon yüzdesinden 
(%70) düşüktür (51). hCG ile gerçekleşen 
ovulasyon cimelidine ya da chlorpheniramine ( H l 
blokürü) ile veya ikisinin kombinasyonu ile 
önlenemez. Bu veriler hCG'nin ovulasyonu histamin 
dışında ya da histam'me katılan medialörler ile 
gerçekleştirdiğini düşündürmektedir (51 ). 

e) Över Kontraktilitesi 
Över foliküllerinde teka eksterna ve kortikal 

slromada düz kas liflerinin saptanması over düz. kas­
larının ovulasyonda rol oynadığını düşündürmek­
tedir. Tavşan överi içine yerleştirilen bir transducer 
ile ovulasyon öncesinde over kontraksiyonlarımn 
artığı gösterilmiştir (52-55). Konlraktüite artışı 
gelişen folikül davarında devamlı gerginliğin sağlan­
ması, folikül rüpiiiıiinün gerçekleşmesi, folikül 
içeriğinin atılabilmesi ve folikül kollapsının 
hızlandırılmasında önemlidir. 

T Klin Jinekol Obst 1991. 1 



KISNiSCJ 
U J T B İ N İ Z E A N R I İ P T C R E F O L İ K C I, (I.UF) 81 

Kalsiyumun da ovulasyon ve ener düz kas 
konlraktilctcsi üzerine etkisi araştırılmıştır. hCG ile 
uyarılan düz kas konlraksiyonları üzerine 
verapamilin (kalsiyum kanal blokürü) ve 
cthyleneglycol bis (B-aminoelhylelher-n ya da 
tetraacclic asidin ( E G T A ) (kalsiyum iyon kelalörü) 
etkileri değerlendirildiğinde: Verapamilin hCG ile 
oluşan ovulasyonu önleyemediği, ancak EGTA'nın 
ovulasyonu inhibe ettiği görülmüştür (56). 

Bu verilerin ışığı altında kalsiyumun ovulasyon-
da rolü olduğu, ancak esas komponenl olmadığı or­
taya çıkmaktadır. 

II. OOSİTTE MATÜRASYON 
MEKANİZMALARI 
Memelilerde gonadotropinlerin prcovulatııvar 

dönemde artışı ile bir ya da daha fazla oositin 
matürasyonu ve ovulasyon sağlanır. Maiürasyoıı 
oosilin fertilizasyonu için gereklidir. 

Matürasyon 2 şekilde olur. 

a) Nükleer matürasyon 
b) Sitoplazmik matürasyon 
a) Nükleer Matürasyon 

Anlral folikülden alınan ve invitro olarak 
kültürde yaşatılan oositle ıneiotik matürasyon hor-
monal stimulasyondan bağımsız olarak başlar. 
Ancak folikül sıvısı in vitro oosit kültürüne eklenirse 
sponlan matürasyon inhibe olur (57). Kümülüs 
hücreleri ile çevrili oositlerde de meiotik 
matürasyon gelişemez (58). Bütün bu gözlemlerden 
çıkan sonuç şöyle özetlenebilir. 

Ovulasyona kadar olan dönem içinde anlral 
foliküllerdeki granüloza hücrelerinden köken alan 
bir faktör meiosisin geri dönüşünü engellemektedir. 
Folikül sıvısında bulunan ve granüloza hücreleri 
tarafından sentezlenen bu maddeye oosit 
mlttürasyon inhibitörü (OM1) adı verilmiştir (59). 
Dlıha sonraki araştırmalarda eyelie adenosin .T5' 
monophosphate (cAMP)'nın meiotik maliirasyon-
da inhibitör etkisi değerlendirilmiş ve oojsil 
matürasyonun kümülüs hücreleri tarafından ve 
cAMP'ye bağımlı olarak inhibe edildiği fikri benim­
senmiştir. Oositte matürasyon gonadolropin 
slimulasyonu ile kümülüs hücreleri ve oosit 
arasındaki iletişimin bozulup cAMP 'nın oosite 
direkt transferinin önlenmesi ile gerçekleşmektedir 
(60-66). 

SİTOPLAZMA MATÜRASYONU 
Över foliküliinden alınan \e kültüre konulan* 

oositte meiosis tekrar başlar. Niiklcııslaki mor­
folojik değişimler oosit roatürasyonuıuın bir göster­
gesi olarak kabul edilebilirse de, oositin normal 
olarak fertilize olabileceğini göstermez. İn vitro 
olarak ekle edilen oositler fertilize olabilir; ancak 
ferlilizasyon oranı in vivo orlamdakinden daha 
düşüktür. İn vitro mattır oositlerde yalnızca nükleer 
matürasyon olur; ancak sitoplazmik matürasyon 
gerçekleşmez. İn vitro oositlerin matiirasyonuııun 
değerlendirilmesi, ancak lerlilizasyon 
kapasitelerinin \e erken embryo gelişimlerinin de 
değerlendirilmesi ile mümkün olacaktır. 

Sperm penetrasyonundan sonra, sperm 
nükleus farklılaşmasına yol açan bir dizi olay 
(nüklcus membranında parçalanma, kromatin 
dekondensasyonu, niikleıısla şişme, D N A sentezi, 
prontikleer formasyon) başlar. Mattır oositte bu 
değişimler gerçekleşirken immatür oositle 
gerçekleşmemektedir. Oosit sitoplazmasının olgun­
laşması sperm ntıkleusunun larklıla.şmasını sağlar 
ve diğer sitoplazmik yapı taşlarını kontrol eder (67). 

Oositle meiosisin geri dönmesi ve olgun­
laşmanın tamamlanması için gerekli sinyaller in-
trafoliküler ortamdan alınır. Steroidler sitoplazmik 
faktörlerin sentezinde önemli bir rol üstlenir; 
sitoplazmik faktörler sperm basının normal dekon-
densasyoıuınıı ve erkek proniikleııs oluşumunu 
in ellikler (68). 

Oosit maliirasyoıuınıın erken induksiyon 
fazında öslrojen, en önemli sleroid konumundadır. 
E2'nin lertiliz.asyondaki rolü son derece önemlidir 
(69). Clomiphen eitrale (CA) intraloliküler oositle 
anli östrojenik etkilidir (70); sitoplazmik matürileye 
etkileyerek gelişme kapasitesini olumsuz, yönde et­
kilediği gösterilmiştir (70,71). 

II I VE İ N F E R T İ L İ 1 E 
1 t 1 hem sponlan mensirtıcl sikluslarda, hem 

de ovulasyon indüksiyonıı uygulanan olgularda 
görülebilir. L U F normal bir fenomen, lek başına in-
ferlilileye yol açan bir neden ya da ferlilileyi 
düşüren (subfeı tilile) bir faktör olarak nitelen­
dirilebilir; ancak bunlardan hangisinin daha doğru 
olduğu henüz, belirlenememiştir. L U F sendromun-
dan söz. edilebilmesi için bazı kriterler gerekir. Bun­
lar; 
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1) L U F iniertil kadınlarda daha sık olmalıdır. 
2) Tekrarlayan bir fenomen olmalıdır; yani 

L U F sendromu tanısı konan hastalarda olay diğer 
sik kışlarda tekrarlamalıdır. 

3) Gebelik oranlan normal ouılasyonu olan 
kadmlaulan düşük olmalıdır (I). 

Bulun bu özellikleri ineeleseıı çalışmalar pek 
fazla değildir. Bir çalışmada (24) ieıtil olgularda 
L/S ya da periton .sıvısından F6 vs1 P ölçümleri 
yapılarak %55 oranuıtla L U F saplanmış; ancak fér­
til ve iniertil olgular arasında fark bulunamamışlır. 
Diğer bir çalışmada (26) LUFMu hastaların 
%4l inde (9 olgu) ve normal o>. ulaluvar hastaların 
'/i 1 2'sinde (2 olgu) gebelik gözlenmiştir. 

L U F fértil kadınlarda ';,9o5 (24,"s) inlerdi 
kadınlarda ''< 6-83 (27,2'') arasında bildirilmektedir. 
0(1 kadının i 83 siki üs boyunca ullrasonognafik in­
celenmesinden sonra ise l . l 1 yalnız 9 sikinsin 
(664.9) saptanmıştır (21). LUF'ıııı rekürrensinden 
söz edilirse ise de, hastalar en lazla 2 veya 3 siklüs iz­
lenmişlerdir (19,20). 

L U F saplanan vc başka bir iıılertilete nedeni 
olınyan hastaların gebelik oranlan ovulaluvar siklus-
lun olan iniertil hastalar ile karşılaştırılınca eş 
olarak bulunmuştur (46). 

Sonuç: Birbiri ile çelişkili yavanlara rağmen 
L U F hem ferli!, hem de inlenil hastalarda gözlen­
mekledir (Tablo 4). Normal karhalarda da relalif 
olarak prevalansı yüksektir; L U F sonrası sponlan 
gebelikler de bildirilmiştir; L U F başlı başına bir in­
ici lilile nedeni olarak kabul edilmekledir (1). 

L U F V E E N D O M E T R İ O Z Î S 
LL'F 'un endometrio/.is ile ilişkisi uzun yıllar 

arattırıldı. Fndometı iozisli olguların 6/79 (23/29) 
vc eıulomctriozis saptanmayan olguların da yalnız. 
',-6.3 (l/())'iindc L U F bildirildi (2')); ancak bu 
çalışmalarda değinilen önemli bir nokta en-
domelrio/idi olgularda oveılerin gerçek anlamda 
değerlindirilmesiniıı mümkün olmadığıdır. 

Uonnez ve Thomas (2-1). L/S ile erken luteal 
fazıla L U F insidansını 118 inlerdi ve 100 ferlil 
katlında araştırdı. L U F , endometriozisli olguların 
67'20'sında kontrol grubunun ise 669,unda sap­
tanmışı ır. Şielelctli eııdomclt io/iıte 6749 vc kontrol 
grubundan yüksek oları, şiddelteki bu oran hafif ol-
ııularda kontrol grubundan farksız olarak bulun­
muştur. 

L U F insidansı pelvik patoloji olmayan grupta 
diışiik ('7.33), endonıetrio/ıs (U'73)ve adezyonları 
(',71) olan gruplarda birbirinden farksız, ancak 
yüksek orandadır (6). 

Pek çok çalışmada L U F oranlarının cn-
domelıiozisli. tubal patoloji ya da erkek inferlililcsi 
olan olgularda aynı olduğu ve endometriozisin şid­
deti ile ilişkİMiıin bulunmadığı bildirilmiştir (Tablo 
5). 

Sonuç: Birbiri ile ııjuııı göstermeyen yayınlar­
dan l.UFdın infertililcyc yol açan bir faktör 
okluğunun söyleııebilnıcsi zordur (Tablo 5), ancak 
eıulomctriozis ve L U F arasındaki ilişkiyi 
açıklamada yararlı olabilecek tek bir model vardır 
¡72). Bu model maymunların pelvik peritonuna en-
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domclrium implanlasyonu ile gerçckleşlirilmiş ve 
endcımelriozis oluşturulmuştur. L U F insidanst 
kontrollerde %46, endomet no/islilerde. ""{51) olarak 
bulunmuş ancak LUF 'un tekrarlayıeı değil; çoğu kez 
sporadik olduğu saptanmıştır, kimyasal gebelik şid­
detli ve orta dereceli endomet rio/isli olgularda 
daha düşüktür. Bu model, endomctı ioziste inler-
lilite nedeninin L U F olabileceğini göstermesi 
nedeni önemlidir. 

P E L V Î K A D E Z Y O N L A R V E L E F 
Adezyonların var olduğu endomelriozis ol­

gularında ovulatuvar sikluslar ilaha nadirdir. 
LH yükselişinden 3 gün sonra, 26 iulerlil 

kadında L/S ile överler ve periton sıvısı incelen­
miştir (74). Alınan sonuçlar şo\leılir: S hastada kor-
ptıs I ut e um 10 kadında ('738) L U F ve 8 haslarla da 
luteııize riipliire folikül (I.RF) saptanmış; 8 hastada 
korpuslulcuın ileri derece adezyonlar nedeni ile 
görülememiştir. L R F ' l i hastalarda periton SIM mik­
tarı LUF'lulara göre daha yüksek. LUF'iıı hastalar-
dakî periton sıvısı miktarı ise över çevresinde ileri 
derecede adezyoıı olan haslalardaıı daha yüksek 
bulunmuştur. Periton sıvısındaki P konsantrasyon­
ları da avnı ö/ellikleri göstermekledir. I • düzeyleri 
L R F ' l i hastalarda L U F ' u olan ve periovarian 
adezyon bulunan hastalardan daha yüksektir. L U F 
ve periovarian adezyonlaıı olan olgular arasında 
fark saptanamamıştır. Serum P'un her 3 grupta 
farklı olmayışı ve endomctriumtın her 3 grupla da 
sekretuvar özellikleri göstermesi nedeni ile 
periovarian adczyonlannın ovulasyoııu bozduğu, 
ancak lulcinizasyonu bozmadığı sonucuna 
varılmıştır. 

L U F ile İlgili S o n u ç l a r 
— L U F tanısı klinik bir sendromdan çok bir 

fenomene uymakladır. 

— tüm tanı yöntemlerinin sınırlayıcı özelliği 
vardır. 

— L U F pekçok hastada tekrarlamamaktadır. 
Bu nedenle LUF 'un tedavi gerektirip gerektir­
mediği henüz, belirlenememiştir. 

L U F sikluslarınm rekürrens gösterip göster­
mediğinin belirlenmesi ileri araştırmalar ve 
rekürrens saptanan olguların tedavi sonuçlarının ve 
gebelik oranlarının, tedavi edilmeyen hastalarla 
karşılaşlırılmasıyla mümkün olacaktır. 

— L U F tanısı için rutin sonografik değerlen­
dirme önerilmektedir. 

— Periovulatuvar dönemde nonsteroid anli in-
llarnatuvar ilaç kullananlarda L U F gelişebileceği 
bilinmelidir. 
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