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Ozet

GiRiS ve AMAG: Polikistik over sendromu anovulasyon ile iliskili
olarak infertilite ve menstriel disfonksiyona yol agan bir
hastaliktir. Bu c¢alismada polikistik over sendromlu infertil
hastalarda intrauterin inseminasyon siklusunda gonadotropin
salgilatici hormon antagonisti kullaniminin folliktler gelisim,
tedavi slresi ve gebelik oranlari Gizerine etkisi arastiriimigtir.
YONTEM ve GEREGLER: Calismaya 20-35 yas arasi polikistik over
sendromu olan infertil 54 hasta dahil edildi. Hastalar iki gruba
ayrildi. ilk gruba disiik doz basamakli artim rejimi ile
rekombinant FSH ve GnRH antagonisti kullanilarak ovulasyon
indiksiyonu  sonrasi  human  koryonik  gonadotropin
uygulamasini takiben intrauterin inseminasyon yapilan hastalar
dahil edildi (Grup 1, n: 27). Kontrol grubunda ayni protokol ile
ovaryan stimilasyon ve inseminasyon yapilan ancak GnRH
antagonisti kullanilmayan hastalar dahil edildi (Grup 2, n: 27).
BULGULAR: Grup 2’'deki iki hastada tedavi sirasinda gelisen
prematir LH artisi nedeniyle sikluslar iptal edildi ve bu iki hasta
¢alisma disi birakildi. Grup 1’de higbir hastada prematiir LH artigi
izlenmedi. Tedavi sonunda grup 1’de daha fazla hastada
monofolikiler gelisim saptandi. Grup 1’de grup 2'ye gore
dominant folikiil sayisi ve E2 orani daha duslk idi. Grup 1'de
hastalarin % 33’tnde (9/27), grup 2'de ise % 16’sinda (4/25)
gebelik tespit edildi.

TARTISMA ve SONUG: iVF sikluslarinda kullanimi giin gegtikce
artan GnRH antagonisti sayesinde ovulasyon indiksiyonu
sonrasi planlanan inseminasyon sikluslarinda 6zellikle PKOS'li
hastalarda izlenen ve siklus iptallerine neden olan prematiir LH
artisinin da 6ntine gegilebilir ve gebelik oranlari arttirilabilir.

Anahtar Kelimeler: Polikistik over sendromu, infertilite,
GnRH antagonist

Abstract

INTRODUCTION: Polycystic ovary syndrome goes with
menstruel irregularity and infertility due to anovulation. In this
study, we investigate usage of gonadotropin releasing
hormone antagonist for intrauterine insemination cycles
among infertile polycystic ovary syndrome patients and also
effect of treatment on follicular growth, treatment duration,
pregnancy rates.

METHODS: 54 patients with polycystic ovary syndrome were
included in study, ages between 20-35 years. Patients were
divided into two groups. At first group, intrauterine
insemination was applied after hCG injection following
ovulation stimulation with low dose step up regimen with
recombinant FSH and GnRH antagonist application (Group 1, n:
27). At control group ovulation stimulation with same regimen
and insemination applied except for GnRH antagonist usage
(Group 2, n: 27).

RESULTS: In group 2, two patients were excluded from study
because of cancellation of cycle due to premature LH increase.
Premature increasement in LH levels wasn’t observed in group
2. Monofollicular growth rate was higher in group 1 at end of
treatment. Dominant follicular amount and estradiol levels
were lower in group 1. Pregnancy rates were 33% and 16%
among group 1 and group 2 respectively.

DISCUSSION AND CONCLUSION: Premature increasement of
LH levels causes cancellation of ovulation induction cycles
especially among patients with polycystic ovary syndrome.
Expanding usage of GnRH antagonist among insemination
cycles can increase pregnancy rates via reducing prematire LH
increase frequency.

Keywords: Polycystic ovary syndrome, infertility, GnRH
antagonist

GiRi$

Polikistik over sendromu etiyolojisi tam olarak
belli olmayan kompleks bir endokrin hastaliktir.
Polikistik over sendromu (PKOS) anovulasyonla
menstriel disfonksiyon ve

giden infertilite,

hirsutizme neden olabilir. Follikilogenez ve

steroidogenezdeki bozukluklar temeldeki
patolojiyi olusturmaktadir. PKOS'de fertiliteyi

etkileyen onemli durumlardan birinin artmis

luteinizan hormon (LH) dizeyi
strilmistir (1). in vitro fertilizasyona (iVF) giren
PKOS'li
fertilizasyon orani, bolinme orani PKOS olmayan

oldugu one

hastalarda toplanan oosit sayisi,
hastalara gore daha azdir (2). Bu anormallikler
endojen LH salinimi
dizelmektedir(2).

olgularda normal

baskilandiginda
Polikistik over sendromlu
LH salinimi gonadotropin

salgilatici hormon (GnRH) antagonisti tedavisi ile
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saglanabilmektedir (2).

Bu calismanin amaci, yardimci tGreme teknikleri
merkezimize basvuran PKOS'li infertil hastalarda
intrauterin inseminasyon (IUl) siklusunda GnRH
antagonisti kullaniminin follikiler gelisim, tedavi
siresi ve gebelik oranlari lizerine etkisini
arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali
Yardimci Ureme Teknikleri Merkezine infertilite
nedeniyle basvuran 20-35 yas arasi, PKOS tanisi
konan 54 kadin hasta dahil edildi. Calisma
retrospektif olarak yirGtaldi. Polikistik over
sendromu tanisini koymak icin Rotterdam
kriterleri kullanildi (3).

Bir yildan daha kisa infertilitesi olanlar, bilinen
baska infertilite nedeni olan hastalar, viicut kitle
indeksi (VKi) > 30 olan olgular ¢alismaya dahil
edilmedi.

Tum hastalarda diger infertilite nedenlerinin
varhgini arastirmak icin infertilite tetkikleri
yapildi. Hiperprolaktinemi, tiroid bezi hastaliklari,
prematiir over yetmezligi ve hipogonadotropik
hipogonadizm tanilarini ekarte etmek icin bazal
Gglnci gln LH, folikiler stimiilan hormon (FSH),
Ostradiol (E2), prolaktin (PRL), tiroid stimilan
hormon (TSH) analizi yapildi. Histerosalpingografi
(HSG) ile bilateral tubalarin acik olup olmadigi,
uterin kavitenin yeterliligi degerlendirildi. Uterus
ve overlerde olabilecek herhangi bir anomaliyi
saptayabilme amaciyla tiim hastalara lgiinci gilin
kontrollerinde transvajinal ultrasonografi (USG)
uygulandi. Olgularin eslerine semen analizi
yapildi. Sonuglar diinya saghk o6rgiiti semen
analiz kriterleri ve Kruger morfoloji kriterlerine
gore degerlendirildi(4). Kruger kriterlerine gore
morfoloji > %4 olan sonuglar ¢alismaya dahil
edildi (Tablo 1).

Tablo 1. Diinya Saghk Orgiitii Normal Semen Analiz
Kriterleri (1999)

1. Ornek volimi 2 2 ml.

2. Sperm konsantrasyonu > 20 milyon /ml.

3. Total progresif sperm sayisi > 10 milyon

4. Total hareketlilik > %50

+4 hizliileri hareketli

+3 yavas ileri hareketli

+2 yerinde hareketli

+1 hareketsiz

seklindeki skalada +3 ve +4 hareketliler hesaplanmistir.

Hastalar iki gruba ayrildi. Bu ayirim hastayi takip
eden hekimin klinik deneyimi ve tercihi ile iliskili
olarak yapilan tedaviye gére yapilmistir. ilk gruba
disik doz basamakl artim (low dose step up)
rejimi ile rekombinant FSH (r-FSH) ve GnRH
antagonisti  kullanilarak  kontrolli  ovaryan
stimilasyon sonrasl human koryonik
gonadotropin (hCG) uygulamasini takiben IUI
yapilan hastalar dahil edildi (Grup 1). Kontrol
grubuna ayni protokol ile ovaryan stimiilasyon ve
inseminasyon yapilan ancak GnRH antagonisti

kullanilmayan hastalar dahil edildi (Grup 2).

Rekombinant FSH kullanilarak kontrolllii ovaryan
hiperstimilasyon tedavisine baslarken tim
hastalardan adetin (glncl gilnlinde sabah
08:00-10:00 arasi serum LH, FSH, E2 duzeyleri
cahisiimak Gzere kan ornekleri alindi, ayni giin
hastalara bazal transvajinal USG yapildi.

Tedavi icin hastanin yasi, antral follikll sayisi ve
VKi’'ye gére uygun doz belirlenerek 50-150 1U
dozunda r-FSH (Follitropin-p, Puregon®; Organon
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ilaclari A.S., Almanya) ile ovaryan stimiilasyonuna
baslandi. Herglin sabah 08:00-10:00 arasi serum
LH, E2 dizeyleri icin kan 6rneklemesi yapildi,
follikil capt ve sayisinin ve endometrium
kalinhiginin 6lgclim icin transvajinal USG yapilarak
sonuglar kayit edildi, gereken vakalarda doz
ayarlamasi yapildi. ilk gruptaki hastalarin en az
bir folliklil capi 214 mm’ye ulastiginda tedaviye
0,25 mg dozunda GnRH antagonisti (Ganirelix,
Orgalutran® ; Organon ilaglari A.S., Almanya)
ilave edildi ve hCG uygulama gliniine dek ilaca
devam edildi. En az bir follikil ¢capr 217 mm’ye
ulastiginda ve serum estradiol diizeyleri follikil
gelisimi ile uyumlu oldugunda hastalara 250 ug r-
hCG (Choriogonadotropin alfa, Ovitrelle® ;
Serono ilaglari A.S., italya) subkutan olarak
uygulandi. Calismamizda endometrium kalinhgi
tripl-line (Gglu hat) olarak o6l¢iildi ve 7 mm’nin
Uzeri implantasyon icin ideal kabul edildi.

hCG uygulamasindan 36 saat sonra hastalar Ul
icin cagnldi. Olgulara luteal destek icin 14 giin
boyunca vajinal progesteron jel (Progesteron,
Crinone %8, Serono ilaglari A.S., ingiltere) giinde
bir kere uygulamasi 6nerildi. Gebelik gelismesi
durumunda jel uygulamasina gebeligin 12.
haftasina dek devam edilmesi 6nerildi.

inseminasyonu takiben 14. giinde serumdan B-
hCG tayini ile gebelikler saptandi, bu hastalar iki
hafta  sonra  ultrasonografik  muayeneye

cagrilarak klinik olarak gebelik teyit edildi.

Calismada iki grup arasinda oncelikle gebelik
oranlari olmak Uzere, monofolikiller gelisim
orani, dominant folikll sayisi ve tedavi siiresi
karsilastirildi.

Tum istatistiksel hesaplamalar Statistical Package
for Social Sciences (SPSS 18.0) paket programi
kullanilarak yapildi. istatistiksel analiz amaciyla
gruplarin karsilastirilmasi icin student-t testi ve
Mann-Whitney U testi kullanildi. Cift kuyruklu p
degeri 0,05’'in altinda ise istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi. Sonuglar ortalamazstandart
hata olarak verildi.

BULGULAR
Calismaya PKOS tanili 54 kadin hasta dahil edildi.

Grup 2’deki iki hastada tedavi sirasinda gelisen
prematiir LH artisi nedeniyle sikluslar iptal edildi.
Hastalarin yaslari 20-34 vyas (ort:29,52+3,62)
arasinda degismekteydi. Hastalarin VKi’leri 17,4-
29,1 (ort:23,075+2,869) olarak hesaplandi. Yas ve
VKi iki grup arasinda benzerdi (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Bazal
Hormonal Degerleri

Grup 1 (n=27) Grup 2 (n=25)* P

Yas (yil) ** | 28,3%3,79 30,56+2,99 0,21

(27-34) (20-34)

VKi 23,789+3,62 22,304+2,567 0,61

(ke/m2) ™ 50.20,1) (17,4-278)

LH (U/L) ** | 7,01143,403 6,604+3,002 0,650

(1,9-15) (2,3-11)

FSH(U/L) 5,663+2,234 5,428+1,387 0,654

* %

(3-13) (3,4-8,2)

E2(pg/mL)  24,778+11,709 @ 25,800£11,314 0,751

* %k

(3-50) (10-56)

*Prematiir LH piki izlenen iki hasta ¢ikartildiktan sonra,
**Veriler ortalama * standart sapma (Ort + SS), (en kiigiik - en
biiyiik deger) halinde sunulmustur.

Her iki grupta bazal LH, FSH ve E2 degerleri
benzer idi (Tablo 2). Tedavi bitiminde Grup 1'de
16 hastada (%59,3) monofollikiler gelisim
saglanirken Grup 2’de sadece 2 (%8) hastada
monofollikiler gelisim saglandi (p<0,05) (Tablo
3).
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Tablo 3. Follikiiler gelisim, hCG verilme giini, serum E2
diizeyleri, dominant follikiil sayisi, tedavi siiresi ve gebelik
oranlari

Grup 1 Grup 2 P
(n=27) (n=25) *
Monofolikiiler 16 (59,3) 2(8) <0,05**
Gelisim n (%)
Multifolikiiler 11 (41,7) 23(92)
Gelisim n (%)

hCG glinii serum 518,59+24 759,08+221,9 0,01**

E2 (70-970) (24-1153)

(pg/ml) (ort+Ss)

hCG glin 1,44+0,58 2,52+0,82 <0,001**
dominant (1-3) (1-4)

folikil sayisi

(ortSS)

Tedavi siiresi 11,33+1,54 11,88+1,39 0,188

(giin) (ort5S) (9-14) (10-14)

Gebelik Orani (%) 33,3 16 0,205

*Prematiir LH piki izlenen iki hasta ¢ikartildiktan sonra
**[statistiksel olarak anlamli

iki grupta baslangic r-FSH dozlari benzerdi.
Tedavi bitiminde Grup 1’de ortalama dominant
follikiil sayisi (p<0,001) ve ortalama E2 seviyesi
(p=0,01) Grup 2’'ye gore daha dislik olarak
bulundu. Tedavi sirelerinin ise iki grupta benzer
oldugu saptandi (p-=0,188) (Tablo 3).

Sonugta 52 hastanin 13’tinde (%25) klinik olarak
gebelik meydana geldi. Grup 1’de klinik olarak
gebelik orani %33 (9/27) iken Grup 2’de klinik
olarak gebelik orani %16 (4/25) olarak bulundu.
Fakat bu oranlar arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,205) (Tablo 3).

TARTISMA
Diizensiz ovulasyon veya infertilite icin basvuran

kadinlardaki anovulasyonun en sik nedeni olarak
bilinen PKOS, reprodiktif yasamin herhangi bir

déneminde ortaya cikabilen kronik seyreden,
gelecekte yasam kalitesini olumsuz etkileyebilen;
santral sinir sistemi, hipofiz, overler, adrenal
glandlar ve ekstraglanduler dokular arasindaki
etkilesimlerin bozulmasina bagh olarak gelisen
kompleks bir hastaliktir.  Polikistik  over
sendromlu olgularin  %40-70’inde infertilite
problemi mevcuttur. Buradaki primer defekt
anovulasyondur (5).

Polikistik over sendromunda anovulasyona
hiperinsilinemi, hiperandrojenizm, relatif
endojen FSH eksikligi, LH fazlahgl gibi sebepler
neden olur. LH'nin hipersekresyonu spontan
veya tedavi ile elde edilmis gebeliklerde artmis

bir abortus oranini da birlikte getirir (6).

Polikistik over sendromlu kadinlarda ovulasyon
ve gebelik saglamak icin 40 yila yakin bir siirede,
farkliilaglar ve tedavi protokolleri gelistirilmistir.
ilk secilecek ilag kullaniminin kolay olmasi, ucuz,
etkin, yan etki acisindan givenilir olmasi ve siki
takip gerektirmemesinden dolayr klomifen
sitrattir  (KS) (7,8). Vakalarin % 75-80’inde
ovulasyon saglanirken, bunlarin ancak % 35’inde
gebelik saglanabilmektedir (9). Klomifen sitrata
yanitsizlik halinde ekzojen gonadotropinlere
gecis yapilabilir. Kronik disik doz basamakli
artim protokolii ile ovulasyon indiksiyonu
yapildiginda, gonadotropin formu ve uygulama
yolundan bagimsiz olarak, monofollikiiler gelisim
oraninda artis, c¢ogul gebelik ve ovaryan
hiperstimilasyon sendromu (OHSS) oraninda
azalma saptanmistir (10).

Ekzojen gonadotropinlerle ovulasyon
indlksiyonu boyunca énemli problemlerden biri
follikiiler maturasyon optimal olmadan prematur
LH artisidir (9). Bu artisa bagh Ul sikluslarinin %
24’Unin iptal edildigi saptanmistir(11, 12). GnRH
antagonist uygulanmasi, gonadotropin salinimini
hipofizer GnRH reseptorinin  kompetatif
blokajina bagh olarak hizh  bir sekilde
azaltmaktadir.  Bunun  sonucunda  GnRH

antagonist kullanimi LH pikini geciktirmekte ve
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prematlir  ovulasyon ve luteinizasyonu
onlemektedir (13). Bu sayede ozellikle PKOS’li
hastalarda tedavi sliresinde kisalma, tedavide
gereken gonadotropin miktarinda azalma,
monofollikiiler ovulasyon sikliginda artis, OHSS,
cogul gebelik ve dusik sayisinda ise azalma
beklenmektedir (9).

Polikistik over sendromu etiyolojisi tam olarak
belli olmayan kompleks bir endokrin hastaliktir.
Polikistik over sendromu (PKOS) anovulasyonla
giden infertilite, menstriiel disfonksiyon ve
hirsutizme neden olabilir. Folliklilogenez ve
steroidogenezdeki bozukluklar temelde
patolojiyi olusturmaktadir. PKOS'de fertiliteyi
etkileyen onemli durumlardan birinin artmis
luteinizan hormon (LH) dizeyi oldugu one

strdlmastar (1).

Plazma LH seviyesinin yliksek oldugu durumlarda
diistik sayisi da artmaktadir(14). iIVF’ye giren
PKOS’li hastalarda diisik olan oosit sayisl,
fertilizasyon orani, bolinme orani, endojen LH
salinimi baskilandiginda diizeltilebilmektedir. Bu
baskilanma GnRH antagonisti tedavisi ile
saglanabilmektedir (15).

Ekzojen gonadatropinlerle yapilan ovulasyon
indiksiyonunda c¢ogul gebelik %16-39 oraninda
gorilen istenmeyen bir komplikasyondur.
Polikistik over sendromlu hastalarda PKO’larin
FSH duyarh antral follikiil sayisinin normal overin
iki kati
gonadotropinlere artmis duyarhliga bagl olarak

olmasindan kaynaklanan
monofollikiiler ovulasyon saglamak glictiir (16).
Gunumuzde 6zellikle inseminasyon sikluslarinda
amac¢ monofollikiler gelisim ve tek gebelik elde
etmektir, bu nedenle ozellikle disik doz
gonadotropin ve antagonist kullanimiyla yeni,
daha hafif stimiilasyon metodlarina dair
siirmektedir (17,18). Bizim
¢alismamizda da GnRH antagonist kullaniminda

calismalar

monofolikiler gelisimin arttigl gorilmastir.

GnRH antagonistlerinin PKOS'li hasta grubunda
ovulasyon indiksiyonunda kullanimina dair

literatlrde yeterli bilgi mevcut degildir. Elkind-
Hirsch ve ark.nin yaptigi prospektif calismada 20
PKOS'li infertil hastaya ovulasyon indiksiyonu
icin r-FSH ve tek doz GnRH antagonisti
(ganireliks) enjeksiyonu uygulanmistir. Tedavi
sonucunda gebelik oraninin %44 oldugu
saptanmis ve yazarlar tarafindan bu protokoliin
PKOS'li hastalarda etkin ve glvenli bir tedavi
yontemi oldugu belirtilmistir  (19). Ancak
calismada kontrol grubu olusturulmamis ve
gebelik  oranlari, tedavinin  slresi  gibi
parametrelerde karsilastirma yapilmamistir.

GnRH antagonistlerin en yaygin kullanim sekli,
prematlir LH artisini 6nlemek ve stimilasyon
protokolilinii basit tutmak icin ilaca gonadotropin
tedavisinin altinci glini baslanmasidir. Ancak
kisisel varyasyonlar nedeniyle ozellikle kot
yanith ve follikller gelisimin yavas oldugu PKOS’li
olgularda ilacin erken baslanmasi tedavi
sonucunu olumsuz etkileyebilir. Bu nedenle
follikiiler gelisime gore ilacin baslandigl esnek
doz protokoll gelistirilmistir. Diger protokolle
kiyaslandiginda gebelik oranlari, prematiir LH
artimi insidansinda fark gdézlenmezken; kullanilan
antagonist dozu ve gonadotropin miktarinda
azalma saptanmistir (20). Bu nedenle biz de
¢alismamizda esnek doz protokoliini kullanmayi
uygun bulduk.

Hem hasta icin sikinti yaratan, hem de maliyeti
arttiran prematir LH artisi nedeniyle gelisen
siklus iptallerinin onlenmesi, GnRH

antagonistlerin kullanim  amaglarindandir.
Calismamizda GnRH antagonisti kullanilmayan
gruptaki iki hastada gelisen prematir LH artisi
nedeniyle siklus iptal edilerek hastalar g¢alisma
disi  birakilmis, GnRH antagonisti kullanilan
grupta ise prematir LH artisi ve siklus iptali

gozlenmemistir.

Calismamizda tedavi bitiminde GnRH antagonisti
kullanilan grupta monofollikiler gelisim diger
gruba gore anlaml olarak fazla bulunmustur. Bu
bulgu ovulasyon indiksiyonunun komplikasyonu
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olarak kabul edilen ¢ogul gebeligi 6nlemeyle ilgili

ve ozellikle inseminasyon sikluslarinda
monofollikller gelisim ve tek gebelik elde etmek
icin dlistik doz gonadotropin ve GnRH antagonisti
kullanimiyla yeni, daha hafif stimilasyon
metodlarina dair yapilan calismalari

desteklemektedir.

Tedavi sonu serum E2 dizeyinin GnRH
antagonisti kullanilan grupta disik saptanmis
olmasi ilacin over steroidogenezi lzerine direk
etkisinden ve/veya gelisen dominant follikll
sayisinin  azligindan  kaynaklanmaktadir ve
literatlirdeki ¢alismalarla uyumlu bir bulgudur
(21).

GnRH antagonistlerinin PKOS’li hastalarin iVF
sikluslarinda tedavi sliresini kisalttigi
gosterilmistir. PKOS’li  hastalari  icermeyen
inseminasyon sikluslarinda GnRH antagonisti
kullaniminin arastirildigi calismalarda ise tedavi
siresinin  GnRH antagonisti  kullanimi ile
degismedigi  saptanmistir  (13,22).  Bizim
¢alismamizda diger inseminasyon sikluslarindaki
tedavi sirelerini  karsilastiran  ¢alismalarla
uyumlu olarak her iki grup arasinda tedavi

sureleri benzer olarak bulunmustur.

Gebelik oranlari GnRH antagonisti uygulanan
hastalarda uygulanmayanlara gore oran olarak
daha fazla olmasina ragmen (%33/%16) bu fark
istatistiksel olarak anlamli  bulunmamistir.
Karsilastirma vyapildiginda GnRH antagonisti
uygulananlarda, uygulanmayanlara gore iki
kattan daha fazla gebelik orani elde edilmesine
ragmen farkin istatistiksel olarak anlamh
¢ikmamasi hasta sayisinin azligina baglanmustir.

Calismanin  bazi  kisithhklart  bulunmaktadir.
Calismadaki gruplar randomize olarak
belirlenmemistir.  Klinik icindeki  hekimler
arasindaki farkli uygulama egilimlerine bagh
olarak farkli tedavi uygulanan hastalar iki grup
olarak belirlenip sonuglar karsilastirildi. Hasta
bilgileri hasta dosyalarindan retrospektif olarak

alinmistir. Bu bazi bilgilerde eksiklige veya

yanhshga yol agcmis olabilir. Fertilite orani diger
hastalara gore daha diisiik olarak beklenen VKi >
30 olan hastalar, fertilitesi sadece PKOS sebebiyle
degisebilecek mimkiin oldugunca homojen bir
hasta grubuna ulasiimak istenmesi amaciyla
calismaya dahil edilmemistir. Calismaya VKi’'ne
bakilmadan tiim hastalar dahil edilmedigi icin bu
durum calismanin kisitlihg olarak
degerlendirilebilir.

SONUC
IVF sikluslarinda kullanimi giin gegtikge artan

GnRH antagonisti ile ovulasyon indiksiyonu
tedavisi ile inseminasyon sikluslarinda 6zellikle
PKOS'li hastalarda izlenen ve siklus iptallerine
neden olan prematlr LH artisinin da Online
gecilebilir ve gebelik oranlari arttirilabilir.
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