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OZET

Amag: 10-16 gebelik haftasi aras1 meydana gelen fetal kayiplarda kalitimsal ve kazanilmis trombofilik faktérlerin roliiniin incelenmesi.

Gereg ve Yontem: Nisan 2003-May1s 2004 tarihleri arasinda 10-16 gebelik haftasinda fetal kayip nedeniyle Ankara Etlik Ziibeyde Hanim Dogumevi
Erken Gebelik Servisine yatirilan 50 hasta galigma grubu olarak, daha once gebelik kayb1 dykiisii olmayan ve en az bir saglikli dogum yapmis 50
kadm kontrol grubu olarak kabul edildi. Tim hastalarda aktive protein C resistansi, protein S ve antitrombin 3 eksikligi ve antikardiyolipin antikor
pozitifligi arastirildi. Her iki grup arasinda bu parametreler agisindan fark olup olmadigi bagimsiz T testi, ki-kare testi kullanilarak incelendi. P<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calisma ve kontrol grubundaki hastalarin ortalama serum antitrombin III, antikardiyolipin antikor ve protein S diizeyleri istatistiksel olarak
benzer bulundu. Ancak, aktive protein C rezistansi pozitifligi ¢aliyma grubunda anlamli olarak yiiksek bulundu (22% vs 6%, p=0,047). Ayrica, trom-
bofili prevelansi kontrol grubuna kiyasla ¢aligma grubunda istatistiksel olarak daha yiiksek saptandi (%42 vs %16, p=0.001).

Sonug: Sonug olarak 10. Gebelik haftasi sonrasi meydana gelen gebelik kayiplarinda trombofili prevelans: yiiksek olup bu donemde meydana gelen
gebelik kayiplarinda aragtirilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Antikardiyolipin antikorlar, Trombofili, Fetal kayip.
ABSTRACT

The Importance of Thrombophilic Factors in Early Pregnancy Losses

Objective: The aim of the present study was to investigate the role of thrombophilic factors in fetal losses at 10-16 gestational weeks.

Materials and Methods: Between April 2003 and May 2004, 50 women who were hospitalized due to fetal loss at 10-16 gestational weeks were
defined as study group and 50 women with at least 1 healthy term infant and had no previous miscarriage history were defined as control group.
Activated protein C resistance, anti-thrombin 111 deficiency, protein S deficiency and the presence of anticardiolipin antibodies were evaluated. Chi-
square test and independent sample t-test were used for statistical analysis. The cut-off value for statistical significance was set at p <0.05.

Results: The groups were similar with regard to mean serum antithrombin 11, anticardiolipin antibodies and protein S level. However, activated
protein C resistance was more frequent in the study group (22% vs 6%, p=0,047). Moreover, thrombophilia prevelance was higher in study group
when compared to control group (42% vs 16%, p=0.001).

Conclusion: High prevelance of of thrombophilia found in patients with fetal loss at >10 gestational weeks suggests that thrombophilia screening
should be a part of the management of these patients.

Key Words: Anticardiolipin antibodies, Thrombophilia, Fetal loss.

Tromboﬁli, tromboz olusumuna yatkinlik yaratan kaza- durum olup, gebelik kayb ile iligkili oldugu bilinmek-

nilmig veya kalitimsal koagiilasyon bozukluklarini iceren
genel bir terimdir (1). Gebelik sirasinda gerek koagiilas-
yon sisteminde gerekse fibrinolitik sistemde olan fizyo-
lojik degisiklikler koagiilasyona egilimle sonuglanarak
trombofilik hastaliklarin goriilme sikligint arttirmaktadir
(2). Gebeligin basarili sonuglanmasi igin yeterli fetoma-
ternal sirkiilasyon gereklidir (3). Hemostaz sisteminde
tromboz lehine olan degisiklikler, kotii bebelik sonugla-
rina (intrauterin gelisme geriligi, preeklampsi, intrauterin
fetal 6liim, dekolman plasenta) neden olabilmektedir (4-
8).

Antifosfolipid sendrom, kazanilmig bir trombofilik

tedir (9). Yakin zamanda yapilan ¢aligmalar kalitimsal
trombofililerin de belirli gebelik komplikasyonlar1 ile
iligkili olabilecegini gostermektedir (10-11). Kalitimsal
trombofili tanis1 almis kadinlarda yapilan ¢alismalarda
AT-III, protein C, protein S eksiklikleri ve APC-R olan
olgularda artmis gebelik kaybi prevelansi gosterilmistir
(10-11).

Fetal donemde uteroplasental ve villoz kan akimi
dramatik olarak artmakta, hem fetiis hem plasenta nor-
mal oksijenli ortamla karsilagmaktadir. Bu durum ute-
roplasental sirkulasyonun 10. gebelik haftas1 6ncesi ve
sonrasinda farkli olacagimi gostermektedir (12, 13).
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Trombofili ve gebelik kaybr iligkisini arastiran ¢aligma-
larin cogunda gebelik trimester1 dikkate alinmistir. Biyo-
lojik gelisim evreleri dikkate alinarak yapilmis smirli
sayida calisma literatiirde mevcuttur (14).

Bu caligmanin amaci, gebeligin 10. haftasindan
sonra gelisen gebelik kayiplarinda trombofilik faktorle-
rin (AT-III, protein S, APC-R, antikardiyolipin antikor
(ACA) etkisini aragtirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Nisan 2003 - Mayis 2004 tarihleri arasinda hastanemiz
Erken Gebelik Servisine yatirilan, fetal kalp atimi goz-
lenmeyen 10-16. gebelik haftalari arasinda gebeligi olan
ardisik 50 kadin ¢aligma grubu olarak ¢alismaya alindi.
Erken gebelik poliklinigine basvuran, en az bir saglikli
dogum yapmis, gebelik kaybi Oykiisii olmayan benzer
gebelik haftasinda gebeligi devam eden ardisik 50 kadin
kontrol grubu olarak calismaya dahil edildi. Caligma
yerel etik kurul tarafindan onaylandi ve tiim hastalardan
bilgilendirilmis onay formu alindi.

Hastalarin ayrintili obstetrik hikaye, kisisel ve aile-
sel sistemik hastalik 6ykiisii alind1. Rutin pelvik muaye-
neyi takiben tam kan sayimi, biyokimyasal parametreler
ve TORCH incelemesini igeren rutin gebelik tetkikleri
ve obstetrik USG (Aloka prosound SSD 5500 ultrason
cihazinda, 7,5 MHZ’lik vaginal ve abdominal prob)
yapildi. Her iki grupta giinleme ultrasonografik dl¢iimler
ve son adet tarihine gore yapildi. Onuncu gebelik hafta-
sindan once gelisen gebelik kayiplari, 10. gebelik haftasi
ve istlindeki morfolojik olarak anormal fetiise sahip
gebelikler, tibbi tahliye yapilan gebelikler caligmaya
dahil edilmedi. Anamnezinde akraba evliligi, sistemik
hastalig1 (diabetes mellitus, nefrotik sendrom, kollajen
doku hastaliklar) ve kisisel, ailesel tromboemboli 6ykii-
sii olan olgular ¢aligma dig1 tutuldu. Calisma ve kontrol
grubunu olusturan toplam 100 hastanin trombofilik fak-
tor pozitifligi ve diizeyleri arastirildi.

Trombofilik faktorlerin incelenmesi igin antikoagii-
lan olarak %3-8 trisodyum sitrat igeren polietilen plastik
tiiplere 1/9 oraninda vendz kan 6rnegi alindi. Kan 6rnek-
leri veno-okliizyon yapilmadan oturur pozisyonda alindi.
Alinan ornekler, trombositlerin ortamdan uzaklagmasi
icin 4 °C’de 2500 devirle 15 dakika siire ile iki kez sant-
rifiij edildi ve kalan plazma polietilen plastik tiiplere
alinip -80 C’de saklandu.

APC-R, Staclot APC-R kiti (Diagnostica starg,
France) ile STA analizoriinde test edildi. Plazmada pihti-
lasma zamammnin 120 saniyeye esit veya daha uzun ¢ik-
mas1 halinde APC-R negatif, 120 saniyeden kisa ¢tkmas1
halinde APC-R pozitif olarak degerlendirildi.

AT-III aktivitesi, Stachrom AT-II1 kiti (Diagnostica
starg, France) ile STA analizdriinde kolorometrik olarak
test edildi ve %80’in altindaki degerler AT-III eksikligi
olarak degerlendirildi (Referans degerler: %80- %120).

Sen ve Ark.

Serbest protein-S; Liatest serbest protein kiti ile,
STA analizoriinde kantitatif olarak 6lgiildii. Gebelikteki
fizyolojik degisim dikkate alinarak, %40’m altindaki
degerler protein-S eksikligi olarak degerlendirildi (Refe-
rans degerler: %60-%120).

Antikardiolipin antikor Ig G ve Ig M diizeyleri
ELISA teknigi ile Euroimmun Antikardiolipin Kiti (Eu-
roimmun, Germany) kullanilarak 6lgiildii. Antikardioli-
pin antikor Ig G ve Ig M seviyeleri standart serumdan
elde edilen 1mg/ml’lik piirifiye antikardiolipinin kardio-
lipin baglama kapasitesi olarak tanimlanan MPL ve GPL
iinitesi olarak belirtildi; 20 MPL veya GPL iinitesinden
biiyiik degerler pozitif olarak kabul edildi. Kardiolipin
antikor pozitifligi saptanan hastalardan 6 hafta sonra
tekrar kan alinarak pozitif sonuclar dogrulandi.

Caligmanin istatiksel analizi SPSS 13,0 programi
kullanilarak yapildi. Her iki grup i¢in bagimsiz T testi,
Ki-kare testi kullanildi ve hesaplamalar %95 giivenlik
araliginda yapildi. P<0,05 olmasi halinde istatiksel veri-
ler anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calisma grubundaki 50 kadmin yas ortalamast 27,8+5,2
(18-35) yil, kontrol grubundaki 50 kadinin yas ortalama-
st 27,845,3 (28-33) yil idi. Ortalama gebelik haftasi,
calisma grubunda 13,5+1,95 hafta, kontrol grubunda
13,3#1,8 hafta idi. Her iki grubun demografik 6zellikleri
Tablo 1 de sunulmustur. Iki grup arasinda yas ve gebelik
hafta acisindan anlamli fark izlenmez iken kontrol gru-
bunda dogum ve yasayan ¢ocuk sayisi, ¢alisma grubuna
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla izlendi
(p=0,013) (Tablo 1). Calisma ve kontrol grubunda AT-
Il, protein S ve APC-R diizeyleri arasinda istatiksel
olarak fark izlenmedi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demografik ve trombofilik parametrelerinin dagilimi

Calisma grubu Kontrol grubu D
n=50 n=50

Yas (yil) 27,8 27,8 0,9
Gravida 2 2 0,8
Parite 0 1 0,013*
Abortus 1 0 0,013*
Gebelik haftasi (hafta) 13,5 13,3 0,052
Anti trombin Il 117,3 11,5 0,3
Protein S 69,3 64,7 0,4
Aktive protein 144.6 149,7 0,5

C rezistansi

AT-IIl: Anti-trombinlll, APC-R: Aktive protein C rezistansi
*p<0.05 istatistiksel anlamlilik

Genel trombofili prevelansi ¢alisma grubunda % 42
iken (21/50), kontrol grubunda %16 (8/50) olarak bulun-
du ve her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edildi (p=0,001). Antikardiolipin antikor Ig G,
Ig M pozitifligi ve protein S eksikligi yoniinden ¢alisma
ve kontrol grubu arasinda fark gézlenmez iken, APC-R
pozitifligi ¢alisma grubunda daha yiiksek saptandi (Tab-
lo 2). AT-III eksikligi ve kombine trombofilik defekt
kontrol grubunda hig¢ izlenmez iken, ¢aligma grubunda
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strastyla %4 (2/50) ve %6 (3/50) oraninda tespit edildi.
Ancak iki grup arasindaki fark istatiksel olarak anlamli
degildi (sirasiyla p=0,495, p=0,242) (Tablo 2).

Tablo 2. Trombofilik faktér pozitifligi agisindan gruplarin karsilagtiriimasi

alisma grubu  Kontrol grubu D

n=50n (%) n=50n (%)
Trombofili 21 (%42) 8 (%16) 0,001*
Antikardiyolipin Ig M 1 (%2) 1 (%2) 1
Antikardiyolipin Ig G 4 (%8) 2 (%4) 0,128
APC-R pozitifligi 11 (%22) 3 (%6) 0,047
AT-IIl eksikligi 2 (%4) 0 (%0) 0,495
Protein S eksikligi 6 (%12) 2 (%4) 0,377
Kombine  trombofilik 3 (%6) 0 (%0) 0,242
defekt

AT-II: Anti-trombinlll, APC-R: Aktive protein C rezistansi
*p<0.05 istatistiksel anlamlilik

Calisma grubundaki 50 hasta gebelik haftasina gore
10-12. gebelik haftasi fetal kaybi olanlar (n=25) ve 12-
16. gebelik haftasi fetal kaybi olanlar (n=25) seklinde 2
gruba ayrildi. Kalitimsal ya da kazanilmis trombofili
prevelanst 10-12. gebelik haftalari arasi fetal kaybi olan
olgularda kontrol grubuna gore anlaml olarak daha
yiiksekti (p=0,01). Trombofilik faktorler tek tek ele alin-
diginda, APC-R pozitifligi ge¢ 1. Trimester fetal kaybi
olan olgularda daha yiiksek saptanirken, protein S eksik-
ligi ve antikardiolipin antikor pozitifligi agisindan kont-
rol grubuyla fark saptanmadi (Tablo 3).

Genel trombofili prevelans: 12-16. gebelik haftalart
arasi fetal kaybi1 olan olgularda da kontrol grubuna goére
anlamli olarak yiiksek bulundu, ancak bu olgularda

TARTISMA

Gebelik kayiplarinda kalitimsal ve kazanilmis trombofili
prevelanst gebelik kaybi zamani ve etnik farkliliklara
bagli olarak farkliliklar gostermektedir. Alonso ve ark.
(15) bir veya daha fazla I. trimester ve Il. trimester gebe-
lik kayb1 oykdisii olan 75 kadinda kalitimsal ve kazanil-
mug trombofili prevelansini %35 olarak bulmustur. Mello
ve ark. (16) 12. gebelik haftas: sonrasi meydana gelen
II. ve III. trimester fetal kayip Oykiisii olan kadinlarda,
%43 kalitimsal ve kazanilmig trombofili prevelans: bul-
mustur. Calismamizda, Mello ve ark’nin (16) ¢aligmasi-
na benzer sekilde 10. gebelik haftas1 sonrasi fetal kaybi
olan kadinlarda gebelik trimesterinden bagimsiz olarak
trombofili prevelansi %42 olarak bulunmustur.

Gebelik kayiplari ve trombofili iligkisini arastiran
calismalarin gogunda APC-R en yaygin trombofili olarak
saptanmigtir. Younis ve ark. (17) |. veya Il. trimester
gebelik kayb1 oykiisii olan 78 kadinda APC-R prevelan-
sin1 %38 olarak bulmustur. Tal ve ark’nin (10) |. trimes-
ter gebelik kayb1 Oykiisii olan 115 kadinda gergeklestir-
digi caligmada APC-R prevelanst %14,4 olarak saptan-
mugtir. Diger c¢aligmalarda APC-R prevelanst igin
%3’den %42’ye degisen degerler bildirilmistir (1). Ca-
lismamizda 10. gebelik haftasi sonrasi meydana gelen
fetal kayiplarda APC-R prevelans1 %22 olarak saptan-
mugtir. Prevelanslardaki bu genis yayilimin biiyiik oranda
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trombofilik faktorler tek tek ele alindiginda iki grup
arasinda istatiksel fark izlenmedi (Tablo 4).

Tablo 3. Birinci trimester gebelik kaybi olan olgular ile kontrol grubunun
trombofilik faktérler agisindan karsilastiriimasi

Gec 1. trimester fetal Kontrol grubu D

kayip n=25 n (%) n=50 n (%)

Trombofili 11(%44) 8 (%16) 0,01*
Antikardiyolipin Ig M 0 (%0) 1 (%2) 1
Antikardiyolipin Ig G 1 (%4) 2 (%4) 1
APC-R pozitifligi 7 (%28) 3 (%6) 0,01*
Protein S eksikligi 4 (%16) 2 (%4) 0,09
Kombine  trombofilik 1 (%4) 3 (%6) 1
defekt

APC-R: Aktive protein C rezistansi
*p<0.05 istatistiksel anlamlilik

Tablo 4. Ikinci trimester gebelik kaybi olan olgular ile kontrol grubunun
trombofilik faktérler agisindan karsilastiriimasi

2. trimester fetal Kontrol grubu D

kayip n=25 n (%) n=50 n (%)
Trombofili 10 (%40) 8 (%16) 0,003*
Antikardiyolipin Ig M 1 (%4) 1 (%2) 1
Antikardiyolipin Ig G 3 (%12) 2 (%4) 0,326
APC-R pozitifligi 4 (%16) 3 (%6) 0,213
AT-I eksikligi 2 (%8) 0 (%0) 0,108
Protein S eksikligi 2 (%8) 2 (%8) 0,597
Kombine  trombofilik 4 (%16) 3 (%6) 0,215
defekt

AT-lI: Anti-trombinlll, APC-R: Aktive protein C rezistansi
*p<0.05 istatistiksel anlamlilik

hasta se¢im kriterleri ve etnik farkliliklara bagli olabile-
cegi disiiniilmektedir (18). Bizim galismamizda en az bir
saglikli dogum yapmis ve fetal kayip Oykiisii olmayan
kadinlarda APC rezistansi en yaygin trombofili olarak
bulundu (%16). APC-R pozitifligi saptanan kadinlarin
neden sadece bir kisminin gebelik kaybi deneyimi yasa-
dig1 bilinmemektedir. Dizon-Townson ve ark. (19) tara-
findan yapilan bir ¢alismada gebelik kaybi ile sonlanan
gebeliklerin fetlislarinda Faktor V Leiden mutasyonu
kontrollere gore iki kat yiiksek bulunmus, plasentalarda
%10’dan fazla infarkt alan1 ve diigiik materyalinde 10 kat
artmig faktér V Leiden mutasyonu gozlenmistir. Bu
calisma temel alinarak, maternal trombofili etkisinden
¢ok fetoplasental trombozun gebelik kayiplarinda daha
O6nemli olabilecegi hipotezi ortaya konmustur. Ancak
sonraki ¢aligmalarda bu hipotez destek gérmemistir (20-
22). Ayrica degisik ¢aligmalarda plasentayr ge¢medigi
bilinen diisiik molekiil agirlikli heparin tedavisinin gebe-
lik kaybi oranlarimi azaltmasi, patogenezde maternal
trombofilinin etkin oldugunu disiindiirmektedir (23).

Protein S ve AT-III eksikliklerinin gebelik kaybi
tizerindeki etkisi tartismalidir. Sanjon BJ ve ark’nin (24)
trombofili saptanmug kadinlarda yaptigi bir caligmada,
protein S ve AT-III eksikligi olan kadinlarda %22 ora-
ninda gebelik kaybina rastlanirken, kontrol grubunda bu
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oran %11 olarak gosterilmistir; bu olgularda gebelik
kaybr riskinin 2 kat arttifi bildirilmistir. Kalitimsal
trombofilili 572 gebenin, 395 saglikli kontrolle karsilas-
tirildig1 diger bir galismada ise, protein S ve AT-III ek-
sikligi olan olgularda I. ve II. trimester gebelik kaybi icin
minimal risk artig1 bulunmustur (3). Raziel A ve arkadas-
lar1 ile Gris JC ve ark’nin (25) yaptig: iki farkli ¢alisma-
da ise protein S ve AT-III eksikligi olan olgularda gebe-
lik kaybt igin risk artigi saptanmamigtir. Calismamizda
10. gebelik haftas1 sonrasi gebelik kaybi olan 50 olguda
Protein S eksikligi orant %12, AT-III eksikligi oran1 ise
%4 olarak bulundu. Bunun yaninda 10-12. haftalar arasi
fetal kayb1 olan olgular (n=25) ayrica incelendiginde
protein S eksikligi orant (%16) yiiksek gibi goriinse de,
saglikli ve fetal kayip dykiisii olmayan kadinlardan olu-
san kontrol grubu ile aralarinda istatiksel anlamli bir fark
bulunamadi. Oniki-onalt1 gebelik haftalar1 arasinda fetal
kayb1 olan olgular ele alindiginda da protein-S ve AT-III
eksikligi oranlari diigiik bulundu ve kontrol grubu ile
fark saptanmadi. Caligmalar arasi farkli sonuglar, bu
defektlerin seyrekligi ve defekte sahip hasta sayisinin
azligi ile iligkili olabilir.

Kalitimsal ve kazanilmis trombofililerin birliktelik
gostermesinin tromboz riskini arttirdigt degisik ¢aligma-
larda gosterilmistir (26). Sarig ve ark’nin (27) gebelik
kayb1 Oykiisii olan kadinlarda gergeklestirdigi ¢calismada
kombine trombofili prevelansi ¢alisma grubunda %21,
kontrol grubunda %5,5 olarak saptanmistir (p<0,01).
Brenner ve ark. (28) fetal kayb1 olan 76 kadinda sapta-
nan trombofilik faktorleri 100 saglikli kontrol grubunda-
ki kadinla kargilagtirmislar, ¢aligma grubunda alt1 kadin-
da (%7,9) kombine trombofilik defekt saptanirken kont-
rol grubunda sadece bir olguda (%0,09) defekt saptamis-
lardir (p<0,2). Preston ve ark’nin (3) gergeklestirdigi
retrospektif c¢alismada, kombine trombofili saptanmig
kadinlarda kontrollere gore 14 kat artmig 61ii dogum riski
bulunmustur. Calismamizda 10 hafta Gstii fetal kaybi
olan olgularda sadece 3 olguda kombine trombofili (%3)
saptanirken, kontrol grubundaki saglikli kadinlarda
kombine trombofiliye rastlanmadigindan bir goreceli
risk artig1 tespit edilememistir.

Antifosfolipid antikorlar ve gebelik kayiplar ara-
sindaki iliski giiniimiizde aydinlatilmis olmakla birlikte
antifosfolipid sendrom i¢in tipik gebelik kaybr sekli
tartismalidir. Oshiro ve ark’nin (14) tekrarlayan gebelik
kayb1 oykiisii olan kadinlarda yaptiklart ¢aligma antifos-
folipid antikor saptanan olgularda gebelik kayiplarinin
%350°den fazlasinin fetal donemde (>10 hafta) gergekles-
tigini gostermistir. Bununla birlikte Rai ve ark’nin (29)
gerceklestirdigi diger bir ¢aligmada, ¢cogu embriyonik ve
preembriyonik olan 1. trimester gebelik kayiplarinda
medikal tedaviye cevap veren antifosfolipid antikor
pozitifligi bulunmustur. Bununla birlikte genel kani,
antifosfolipid antikorlarin daha ¢ok II. ve IIIL. trimester
fetal kayiplarla iligkili oldugu yoniindedir (30).

Gebelik kaybi olan ve altta yatan herhangi bir has-
talig1 olmayan olgularda ACA pozitifligi i¢in %8’den

Sen ve Ark.

%350’ye degisen prevelanslar bildirilmistir (31). Calis-
mamizda fetal kaybi olan olgularda ACA pozitifligi %10
olarak bulunmustur (IgM i¢in %2, IgG i¢in %8 pozitif-
lik). Antifosfolipid antikor pozitifliginin daha ¢ok ge¢
fetal kayba yol actig1 seklindeki genel kaniy1 destekler
sekilde calismamizda 12-16. haftalar aras1 gebelik kayb1
olan olgularda ACA pozitifligi oran1 10-12. haftalar arasi
gebelik kaybi olgularina gore daha yiiksek bulunmustur.
Fetal kayb1 olan 50 olgudan 5’inde ACA pozitif bulun-
mus, bunlarin 4’0 12-16. haftalar aras1 gebelik kaybi
olarak karsimiza ¢ikmistir.

Kot gebelik sonuglartyla ilgili olan antifosfolipid
antikor izotipi net olarak bilinmemektedir. Baz1 ¢alisma-
lar, gebelik komplikasyonlarinin ACA-lg G izotipiyle
iliskili oldugunu disiindiirmekle birlikte, degisik calis-
malarda ACA-Ig G yoklugunda ACA-lg M izotipide
gebelik komplikasyonlartyla iliskili bulunmustur (29).
Olgu sayis1 az olmakla birlikte ¢alismamizda 5 antifosfo-
lipid sendromlu olgunun dérdiinde ACA-lg G pozitifli-
gine karsin, sadece bir ACA-Ig M pozitifligi bulunmasi,
fetal kayipla iligkili izotipin Ig G oldugunu desteklemek-
tedir.

Kutteh ve ark. (32) 12. gebelik haftas1 6ncesi gebe-
lik kaybr olan kadimlarda yaptigi ¢alismada trombofili
prevelansini ¢alisma ve kontrol grubunda benzer bul-
muslardir. Grandone ve ark’nin (33) gebeligin herhangi
bir doneminde gebelik kayb1 dykiisii olan 43 kadini de-
gerlendirdigi caligmada kalitimsal trombofili prevelansi
Il. trimester gebelik kayipli olgularda kontrol grubundan
belirgin olarak yiiksek saptanirken, I. trimester gebelik
kayb1 oykiisii olan kadinlarda kontrollerle benzer sap-
tanmustir. Balasch ve arkadaglart 1. trimester gebelik
kaybr Oykiisii olan 55 kadinda yatig1 ¢alismada kalitim-
sal tromobofili prevelansimi ¢alisma (%]1,8) ve kontrol
grubunda (%1,2) benzer bulmustur (34). Calismamizda
10-12. gebelik haftas1 aras1t meydana gelen gebelik kayb1
olgularinda 3 kat artmig trombofili prevelansi saptanmis-
tir. S6zii gecen caligmalarda 12 hafta oncesi gebelik
kayiplarinda trombofili prevelansi kontrollerle benzer
bulunmus olup, calismamizla uyumsuzluk gostermekte-
dir.

Giliniimiizde implante olmamig embriyolarin yarisi-
nin ve implante olmus embriyolarin 1/3’iiniin morfolojik
olarak anormal oldugu bilinmektedir. Bu embriyolarin
cogu sitogenetik olarak anormaldir ve gebelik implan-
tasyon sonrasi diisiikle sonlanmaktadir (35). Ilerleyen
gebelik haftalariyla beraber spontan gebelik kayiplarinda
sitogenetik anomali olasilig1i azalmaktadir (35). Sozi
gecen caligmalarda trombofili prevelansinda yanilmaya
yol agan sitogenetik anomali olasilig1 yiiksek preembri-
yonik ve embriyonik gebelik kayipli olgularin ¢aligmala-
ra dahil edilmis olmast ile iligkili olabilir (32-34).

Calismamizda son menstriiel siklus ve ultrasonog-
rafi ile saptanmig 10. gebelik haftasi sonrasi morfolojik
olarak normal gebelik kayb1 olgular1 trombofili agisindan
degerlendirilmis ve bu spesifik gelisimsel periyodda
(fetal donem) trombofili prevelansi, gebelik trimesterin-
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den bagimsiz olarak kontrollere gore yiliksek bulunmus-
tur. Bu sonug gebelikte meydana gelen koagiilasyona
artmig fizyolojik egilimin olas1 katkisiyla 10. gebelik
haftas1 sonrasi meydana gelen fetal kayiplarda maternal
trombofilinin etkili olabilecegini diisiindirmektedir.

Sonug olarak; yaptigimiz ¢alisma 10. gebelik hafta-
st sonrast meydana gelen fetal kayiplarda kalitimsal ve
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