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ÖZET 

Endometrial biyopsi ile hıieal faz yetmezliği 
(LFY) tespit edilen 1 7 hasta ile biyopsileri nor
mal bulunan 17 olguluk kontrol grubunda mid
siklusta folik'ûl ttimüle edici hormon (FSH), lu-
teinleyici hormon (LH). estradiol f£j) ve prolak-
tin (PRL) seviyeleri ile midluteol dönemde LH. 
Ej, PRL ve progesteron (P) seviyeleri ölçüldü. 
LFY olan grupta midsiklusta FSH ve LH, mid-
luteal dönemde P seviyeleri düşük bulundu. Her 
iki grupta Eı ve PRL seviyeleri arasında önemli 
bir fark yoktu. Sonuçlarımız LFY etiyotojisindc 
gonadotropinterin önemli bir rol oynadıklarını 
göstermektedir. LFY'ni değerlendirirken Et ve 
PRL seviyesi tayininin her zaman yararlı alama
yacağı sonucuna varılmıştır. 
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SUMMARY 

17 women with luteal phase defects (LPD) 
confirmed by endometrial biopsies and control 
group consisted of I 7 women with normal endo-
melria ifcrc studied for midcycle phase follicle-
stimulating hormone (FSII). luteinizing hormone 
(LH). estradiol (Kj) and prolactin (PRL) levels 
and midluteal phase LH. £3. PHL ami progeste
rone IP) levels. The results showed that the group 
with Ll'D had significianlly lower FSH and LH 
levels in the mideyclc phaae. During the mid
luteal phase the Ll'D group showed signtfiaantly 
lower levels of progesterone. Et and I'RL levels 
were similar in the both groups. Our results in
dicate that gonadotropins have an important role 
in the etiology of Ll'D. It is concluded that in 
the evaluation of Ll'D the determination of /•,'; 
and I'RL is not useful in every case. 
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LFY r ' nde ya korpus luteumdan salgılanan P eksik
tir (1, 6), ya da P normal düzeylerde olduğu halde 
endometrium reseptör defekti nedeniyle buna cevap 
veremez (7). Sonuç olarakovum nidasyon için uygun 
bir endometrium bulamaz. L F Y ' n i n klinikte önemi 
primer veya sekonder infertilité nedeni olması ya da 
1. trimestr düşüklerine sebebiyet vermesidir (6). 

P sekresyonunda azalmanın yanısıra etyolojide 
ovülasyondan önceki olayların rolü de önemlidir . Foli-
küler devrede FSH'nın düşük oluşu folikül gelişimini 
etkilemekte ve anormal bir luteinizasyona neden ol
maktad ı r çünkü normal luteal fonksiyon için granü-
loza hücrelerinde yeterli sayıda LH reseptörüne gerek 
vardır. Bu ise optimal düzeyde F S H etkisiyle gerçek
leşmekted i r (14). 

Diğer bir etiyolojik faktör hiperprolaktinemidir 
(1). Ancak birçok araş t ı rmada L F Y olan hastaların 
normoprolaktinemik olduğu gözlendiği için I 'RL ' i n 
etyolojideki rolü bugün tart ışmalıdır (17). 

Korpus luteumun asıl ürünü P olduğu halde az 
miktarda E 2 ve androjenler de üretilir (2). Bazı araş
tırmacılar L F Y ' n d e midluteal dönemde P yanısıra E 2 

seviyesinin de düşük o lduğunu belirtmektedirler (2, 
5). 

Bu prospektif çal ışmada midsiklusta ve midluteal 
dönemde alınan tek bir serum örneği ile etyolojide 
adı geçen gonadotropinlerin, E 2 ve P R L ' i n rolünü 
araşt ırmayı planladık. 

*Fertilite-İn fertilité ve Fallop Tüpleri Sempozyumu'nda tebliğ edilmiştir (Mayıs 1987, AN KARA) 
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Tablo — 1 
Biyopsi Sonucuna Göre Luteal Faz Yetmezliği Tanısı Alan 17 Hastanın Çeşitli Özellikleri 

Yaş Siklus Boyu Infertüite Süresi Abortus Sayısı 
(gü") (yıl) 

Paritc Hasta Sayısı Dağılım Ort. Dağılım Ort. Dağılım Ort, Dağılım Ort. 

Nulligravida 14 20-31 25.5 25-35 28.0 1-18 6.1 
Multigravida 3 25-32 27.6 28-35 31.0 2-11 7.3 2.3 1.7 

Tablo - II Tablo - III 
Normal ve L F Y Olan Gruplarda Normal ve L F Y Olan Gruplarda 

Midsiklusta Periferal Plazma Midluteal Dönemde Periferal Plazma 
F S H , L H , E 2 v e P R L Seviyeleri L H , P , E 2 , P R L Seviyeleri 

FSH (Iu/L) LH (lu/L) F.j (pg/ml) PRL (lu/I.) 

Normal 9,53 31,44 209,32 548,15 

L F Y 5,65 16,25 91,7 435,47 

P < 0,05 < 0,05 ) 0,05 > 0,05 

LH (Iu/L) P (ng/ml) E 2 (pg/ml) PRL (Iu/I.) 

Normal 4,71 12,81 211,73 719,00 

L F Y 12,01 7,12 151,86 449,38 

P >0,05 (0,01 > 0,05 )0,05 

MATERYAL VE METOD 
Çalışmamızda Dr. Zekai Ta h ir Burak Kadın Has

talıkları İnfertilite Kliniğinde endometrial biyopsi ile 
L F Y tanısı konan 17 hasta ile biyopsileri normal olan 
17 hastalık kontrol grubunun hormon değerleri kar
şılaştırıldı. Hastalar düzenli aralıklarla menses gör
mekteydi, galaktoreleri yoktu ve eşlerinden istenen 
semen analizlerinin hepsi normal sınırlarda id i . Tablo-
I'de L F Y olan hastaların bazı klinik özellikleri görül
mektedir. Midsiklusta (siklusun 12-14. günleri) F S H , 
L H , E j , P R L , midluteal dönemde L H , P , E 2 , P R L öl
çümleri yapıldı. Aynı siklusta geç luteal dönemde 
(siklusun 25-26. günleri) birer endometrial biyopsi 
alındı. Kan örnekleri ve biyopsiler sabah saat 8.00-
12.00 arasında alındı. Menses günü siklusun 28. günü 
olarak kabul edildi. Mensesin beklenen günde oluşu 
ile biyopsi ve kan örneklerinin belirtilen günlerde alın
dığı anlaşıldı. Bu kriterlere uymayan sikluslar çalış
maya al ınmadı. 

Biyopsiler Noyes ve ark. 'nın (11) kriterlerine 
göre değerlendiri ldi . Biyopsi günü retrospektif olarak 
hesaplanan beklenen siklus gününden 2 gün veya daha 
fazla geri ise L F Y tanısı koyuldu. Biyopsi sonuçları 
L F Y ni gösteren 17 hastanın 7'sinde 2. bir biyopsi ile 
tanı doğrulandı . Diğer hastaların bir kısmına menstru
el düzensizlikleri nedeniyle biyopsi yapılamadı, bir 
kısmında ise biyopsi yapıldığı halde (beklenen günde 
menses olmadığı için) mensesten 2-3 gün önce alınma
dığı anlaşılanlar değerlendiri lmeye alınmadı. 

Hormonlar hastanemiz laboratuvannda radyo-
immünassay (RİA) yöntemiyle hazır kitler kullanıla

rak ölçüldü. F S H değerleri i k i ortalama arasındaki far
kın anlamlılık testi ile analiz edildi. Diğer hormon so
nuçlarını değerlendir irken verilerde grup içi varyansm 
yüksek o luşu nedeniyle Mann Whitney U testi kulla
nıldı (16). 

BULGULAR 
Tablo-II'de midsiklusta F S H ve LH seviyelerinin 

L F Y olan grupta düşük o lduğu görülmektedir . Arada
ki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p < 0.05). İki 
grupta E 2 ve P R L seviyeleri arasındaki fark önemli 
değildi. 

Midluteal dönemde P seviyesi L F Y olan grupta 
o ldukça düşüktü, aradaki fark istatistiksel olarak an
lamlı bulundu (p < 0.01). L H , E 2 ve P R L seviyeleri 
arasında ise önemli bir fark gözlenmedi (Tablo-III). 

TARTIŞMA 
L F Y tanısı esas olarak endometrial biyopsi ve/ 

veya plazma P seviyeleri ölçümü ile yapı lmaktadı r 
(12, 14). Doğru tanı için biyopsi beklenen menses 
gününden 2-3 gün önce alınmalıdır. Daha erken alınan 
biyopsilerin hatalı olarak retarde olabilecekleri göz
lenmişt i r (3 ,18) . Biyopsinin belirtilen günlerde alınıp 
alınmadığı ancak kadın menses gördüğünde anlaşıla
caktır . Buna göre beklenen günde menses o lmamış ise 
bir sonraki siklusta biyopsinin tekrarı gerekecektir. 
Ayrıca hasta biyopsiden sonra olabilen kanamayı 
menses ile karıştırabilir. Bu durumda da biyopsinin 
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yorumu değişebilir (3). Anlaşılacağı üzere L F Y tanı
sını klinisyen hastanın m ensesinin ilk gününden hesap
layarak kendisi koyar. Patolog ancak biyopsinin 
kaçıncı luteal gün ile uyumlu o lduğunu belirtir. 

Serum P tayini biyopsiye göre uygulanması daha 
kolay bir yön temdi r ama her zaman biyopsi ile kore
lasyon göstermez (12). Üstelik bugün bile normal lu
teal fonksiyonu gösteren serum P değerinin ne o lduğu 
konusu tart ışmalıdır (14). Bu nedenlerle L F Y tanı
sında yardımcı olabilecek diğer faktörlerin araştırıl
ması gerektiği aç ıkt ı r . 

Strott ve ark. (15) kısa luteal fazda foliküler dö
nemde günlük gonadotropin seviyelerini ö lçerek F S H 
eğrisinin normal o lduğu halde ortalama F S H değerle
rinin düşük o lduğunu tespit ettiler. F S H / L H oranı da 
normalden düşüktü. Diğer bir ça l ı şmada L F Y olan 
hastalarda foliküler d ö n e m d e F S H seviyelerinin düşük 
o lduğu gösterildi ancak bu çal ışmanın istatistiksel 
aç ıdan önemi belir t i lmemişti (13). Cook ve ark. (2) 
erken foliküler (siklusun 2-3. günleri) ve midfoliküler 
(siklusun 8-9. günleri) dönemde aldıkları tek bir se
rum örneği ile L F Y olan hastalarda F S H ve F S H / L H 
oranının normalden düşük o lduğunu buldular. Bu ça
lışmaların hepsinin ortak özelliği F S H seviyeleri dü
şük iken LH seviyelerinin normal ve L F Y olan kadın
larda benzer o lduğunun gözlenmesidir. 

Çal ışmamızda farklı olarak midsiklusta (siklusun 
12-14. günleri) aldığımız tek bir serum örneği ile L F Y 

olan hastalarda F S H yan ısı ra LH seviyelerinin de nor
mal gruba göre önemli ölçüde düşük o lduğunu bul
duk. LH seviyelerini düşük bulmamızın nedeni plazma 
örneklerinin midsiklusta, LH'nın pik yapt ığı dönemde 
alınması olabilir. Siklusun daha erken dönemlerinde 
muhtemelen her i k i grupta da LH seviyeleri düşük ola
cağı için aradaki fark belirgin olmayacakt ı r . 

Gonadotropin tayini L F Y tanısında olduğu kadar 
tedavinin planlanmasında da bize yardımcı olacaktır . 
Bilindiği üzere L F Y ' n i n tedavisinde ilk olarak P tercih 
edilmektedir (1, 9, 19). Ancak kesin bir etiyolojik 
faktör tesbit edildiğinde spesifik tedavi ile (örneğin 
gonadotropin seviyeleri düşük bu lunduğunda metro-
din, H M G , H C G , klomifen tedavisi) basan şansının 
daha yüksek olması beklenebilir. 

Bazı raporlarda (2, 5) L F Y ' d e midluteal dönem
de serum K 2 seviyelerinin düşük o lduğu belirtilirken 
çal ışmamızda Shangold ve ark. 'nın (12) gözlemlerin-
deki gibi biz de bir fark bulamadık . Midsiklustaki E 2 

seviyeleri de L F Y olan hastalar ile kontrol grubunda 
farklı değildi (p > 0.05). 

L F Y etiyolojisinde adı geçen faktörlerden bir di
ğeri hiperprolaktinemidir. İlk olarak Wenner'in (1) 
bahsett iği bu konuyu destekleyen (4, 8, 10) ve des
teklemeyen (2, 8, 17) yayınlar bu lunmaktad ı r . Biz im 
sonuçlarımıza göre de hiperprolaktinemi bir etyolo-
jik faktör olmaktan uzakt ı r , ya da hiperprolaktinemi 
ve düşük gonadotropin seviyeleri birbirinden farklı 
mekanizmalarla L F Y ' n e neden o lmaktadı r . 
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