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ÖZET 

Amaç: 10-16 gebelik haftası arası meydana gelen fetal kayıplarda kalıtımsal ve kazanılmış trombofilik faktörlerin rolünün incelenmesi. 

Gereç ve Yöntem: Nisan 2003-Mayıs 2004 tarihleri arasında 10-16 gebelik haftasında fetal kayıp nedeniyle Ankara Etlik Zübeyde Hanım Doğumevi 

Erken Gebelik Servisine yatırılan 50 hasta çalışma grubu olarak, daha önce gebelik kaybı öyküsü olmayan ve en az bir sağlıklı  doğum yapmış 50 
kadın kontrol grubu olarak kabul edildi. Tüm hastalarda aktive protein C resistansı, protein S ve antitrombin 3 eksikliği ve antikardiyolipin antikor 

pozitifliği araştırıldı. Her iki grup arasında bu parametreler açısından fark olup olmadığı bağımsız T testi, ki-kare testi kullanılarak incelendi. P<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
Bulgular: Çalışma ve kontrol grubundaki hastaların ortalama serum antitrombin III, antikardiyolipin antikor ve protein S düzeyleri istatistiksel olarak 

benzer bulundu. Ancak, aktive protein C rezistansı pozitifliği çalışma grubunda anlamlı olarak yüksek bulundu (22% vs 6%, p=0,047). Ayrıca, trom-

bofili prevelansı kontrol grubuna kıyasla çalışma grubunda istatistiksel olarak daha yüksek saptandı (%42 vs %16, p=0.001). 
Sonuç: Sonuç olarak 10. Gebelik haftası sonrası meydana gelen gebelik kayıplarında trombofili prevelansı yüksek olup bu dönemde meydana gelen 

gebelik kayıplarında araştırılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Antikardiyolipin antikorlar, Trombofili, Fetal kayıp. 

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 III 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 III, 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 oluşumuna yatkınlık yaratan kaza-

nılmış veya kalıtımsal koagülasyon bozukluklarını içeren 

genel bir terimdir (1). Gebelik sırasında gerek koagülas-

yon sisteminde gerekse fibrinolitik sistemde olan fizyo-

lojik değişiklikler koagülasyona eğilimle sonuçlanarak 

trombofilik hastalıkların görülme sıklığını arttırmaktadır 

(2). Gebeliğin başarılı sonuçlanması için yeterli fetoma-

ternal sirkülasyon gereklidir (3). Hemostaz sisteminde 

tromboz lehine olan değişiklikler, kötü bebelik sonuçla-

rına (intrauterin gelişme geriliği, preeklampsi, intrauterin 

fetal ölüm, dekolman plasenta) neden olabilmektedir (4-

8).  

Antifosfolipid sendrom,  kazanılmış bir trombofilik  

durum olup, gebelik kaybı ile ilişkili   olduğu  bilinmek-

tedir (9). Yakın zamanda yapılan çalışmalar kalıtımsal 

trombofililerin de belirli gebelik komplikasyonları ile 

ilişkili olabileceğini göstermektedir (10-11).
 
Kalıtımsal 

trombofili tanısı almış kadınlarda yapılan çalışmalarda 

AT-III, protein C, protein S eksiklikleri ve APC-R olan 

olgularda artmış gebelik kaybı prevelansı gösterilmiştir 

(10-11).  

Fetal dönemde uteroplasental ve villöz kan akımı 

dramatik olarak artmakta, hem fetüs hem plasenta nor-

mal oksijenli ortamla karşılaşmaktadır. Bu durum ute-

roplasental sirkulasyonun 10. gebelik haftası öncesi ve 

sonrasında farklı olacağını göstermektedir (12, 13). 
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Trombofili ve gebelik kaybı ilişkisini araştıran çalışma-

ların çoğunda gebelik trimesterı dikkate alınmıştır. Biyo-

lojik gelişim evreleri dikkate alınarak yapılmış sınırlı 

sayıda çalışma literatürde mevcuttur (14).  

Bu çalışmanın amacı, gebeliğin 10. haftasından 

sonra gelişen gebelik kayıplarında trombofilik faktörle-

rin (AT-III, protein S, APC-R, antikardiyolipin antikor 

(ACA) etkisini araştırmaktır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Nisan 2003 - Mayıs 2004 tarihleri arasında hastanemiz 

Erken Gebelik Servisine yatırılan, fetal kalp atımı göz-

lenmeyen 10-16. gebelik haftaları arasında gebeliği olan 

ardışık 50 kadın çalışma grubu olarak çalışmaya alındı. 

Erken gebelik polikliniğine başvuran, en az bir sağlıklı 

doğum yapmış, gebelik kaybı öyküsü olmayan benzer 

gebelik haftasında gebeliği devam eden ardışık 50 kadın 

kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edildi. Çalışma 

yerel etik kurul tarafından onaylandı ve tüm hastalardan 

bilgilendirilmiş onay formu alındı.  

Hastaların ayrıntılı obstetrik hikaye, kişisel ve aile-

sel sistemik hastalık öyküsü alındı. Rutin pelvik muaye-

neyi takiben tam kan sayımı, biyokimyasal parametreler 

ve TORCH incelemesini içeren rutin gebelik tetkikleri 

ve obstetrik USG (Aloka prosound SSD 5500 ultrason 

cihazında, 7,5 MHZ’lik vaginal ve abdominal prob) 

yapıldı. Her iki grupta günleme ultrasonografik ölçümler 

ve son adet tarihine göre yapıldı. Onuncu gebelik hafta-

sından önce gelişen gebelik kayıpları, 10. gebelik haftası 

ve üstündeki morfolojik olarak anormal fetüse sahip 

gebelikler, tıbbi tahliye yapılan gebelikler çalışmaya 

dahil edilmedi. Anamnezinde akraba evliliği, sistemik 

hastalığı (diabetes mellitus, nefrotik sendrom, kollajen 

doku hastalıkları) ve kişisel, ailesel tromboemboli öykü-

sü olan olgular çalışma dışı tutuldu. Çalışma ve kontrol 

grubunu oluşturan toplam 100 hastanın trombofilik fak-

tör pozitifliği ve düzeyleri araştırıldı.  

Trombofilik faktörlerin incelenmesi için antikoagü-

lan olarak %3-8 trisodyum sitrat içeren polietilen plastik 

tüplere 1/9 oranında venöz kan örneği alındı. Kan örnek-

leri veno-oklüzyon yapılmadan oturur pozisyonda alındı. 

Alınan örnekler, trombositlerin ortamdan uzaklaşması 

için 4 °C’de 2500 devirle 15 dakika süre ile iki kez sant-

rifüj edildi ve kalan plazma polietilen plastik tüplere 

alınıp -80 C’de saklandı.  

APC-R, Staclot APC-R kiti (Diagnostica starg, 

France) ile STA analizöründe test edildi. Plazmada pıhtı-

laşma zamanının 120 saniyeye eşit veya daha uzun çık-

ması halinde APC-R negatif, 120 saniyeden kısa çıkması 

halinde APC-R pozitif olarak değerlendirildi.  

AT-III aktivitesi, Stachrom AT-III kiti (Diagnostica 

starg, France) ile STA analizöründe kolorometrik olarak 

test edildi ve %80’in altındaki değerler AT-III eksikliği 

olarak değerlendirildi (Referans değerler: %80- %120).  

Serbest protein-S; Liatest serbest protein kiti ile, 

STA analizöründe kantitatif olarak ölçüldü. Gebelikteki 

fizyolojik değişim dikkate alınarak, %40’ın altındaki 

değerler protein-S eksikliği olarak değerlendirildi (Refe-

rans değerler: %60-%120).  

Antikardiolipin antikor Ig G ve Ig M düzeyleri 

ELISA tekniği ile Euroimmun Antikardiolipin Kiti (Eu-

roimmun, Germany) kullanılarak ölçüldü. Antikardioli-

pin antikor Ig G ve Ig M seviyeleri standart serumdan 

elde edilen 1mg/ml’lik pürifiye antikardiolipinin kardio-

lipin bağlama kapasitesi olarak tanımlanan MPL ve GPL 

ünitesi olarak belirtildi; 20 MPL veya GPL ünitesinden 

büyük değerler pozitif olarak kabul edildi. Kardiolipin 

antikor pozitifliği saptanan hastalardan 6 hafta sonra 

tekrar kan alınarak pozitif sonuçlar doğrulandı.  

Çalışmanın istatiksel analizi SPSS 13,0 programı 

kullanılarak yapıldı. Her iki grup için bağımsız T testi, 

ki-kare testi kullanıldı ve hesaplamalar %95 güvenlik 

aralığında yapıldı. P<0,05 olması halinde istatiksel veri-

ler anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Çalışma grubundaki 50 kadının yaş ortalaması 27,8±5,2 

(18-35) yıl, kontrol grubundaki 50 kadının yaş ortalama-

sı 27,8±5,3 (28-33) yıl idi. Ortalama gebelik haftası, 

çalışma grubunda 13,5±1,95 hafta, kontrol grubunda 

13,3±1,8 hafta idi. Her iki grubun demografik özellikleri 

Tablo 1 de sunulmuştur. İki grup arasında yaş ve gebelik 

hafta açısından anlamlı fark izlenmez iken kontrol gru-

bunda doğum ve yaşayan çocuk sayısı, çalışma grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde fazla izlendi 

(p=0,013) (Tablo 1). Çalışma ve kontrol grubunda AT-

III, protein S ve APC-R düzeyleri arasında istatiksel 

olarak fark izlenmedi (Tablo 1).   

  
Tablo 1. Hastaların demografik ve trombofilik parametrelerinin dağılımı 

 Çalışma grubu 

n=50 

Kontrol grubu 

n=50 

p 

Yaş (yıl) 27,8 27,8 0,9 

Gravida 2 2 0,8 

Parite 0 1 0,013* 

Abortus  1 0 0,013* 

Gebelik haftası (hafta) 13,5 13,3 0,052 

Anti trombin III 117,3 11,5 0,3 

Protein S 69,3 64,7 0,4 

Aktive protein  

C rezistansı 

144,6 149,7 0,5 

AT-III: Anti-trombinIII, APC-R: Aktive protein C rezistansı 

*p<0.05 istatistiksel anlamlılık 

Genel trombofili prevelansı çalışma grubunda % 42 

iken (21/50), kontrol grubunda %16 (8/50) olarak bulun-

du ve her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edildi (p=0,001). Antikardiolipin antikor Ig G, 

Ig M pozitifliği ve protein S eksikliği yönünden çalışma 

ve kontrol grubu arasında fark gözlenmez iken, APC-R 

pozitifliği çalışma grubunda daha yüksek saptandı (Tab-

lo 2). AT-III eksikliği ve kombine trombofilik defekt 

kontrol grubunda hiç izlenmez iken, çalışma grubunda 
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sırasıyla %4 (2/50) ve %6 (3/50) oranında tespit edildi. 

Ancak iki grup arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı 

değildi (sırasıyla p=0,495, p=0,242) (Tablo 2).  

 
Tablo 2. Trombofilik faktör pozitifliği açısından grupların karşılaştırılması 

 Çalışma grubu 

n=50 n (%) 

Kontrol grubu 

n=50 n (%) 

p 

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 pozitifliği 11 (%22) 3 (%6) 0,047* 

AT-III eksikliği 2 (%4) 0 (%0) 0,495 

Protein S eksikliği 6 (%12) 2 (%4) 0,377 

Kombine trombofilik 

defekt         

3 (%6) 0 (%0) 0,242 

AT-III: Anti-trombinIII, APC-R: Aktive protein C rezistansı 

*p<0.05 istatistiksel anlamlılık 

Çalışma grubundaki 50 hasta gebelik haftasına göre 

10-12. gebelik haftası fetal kaybı olanlar (n=25) ve 12-

16. gebelik haftası fetal kaybı olanlar (n=25) şeklinde 2 

gruba ayrıldı. Kalıtımsal ya da kazanılmış trombofili 

prevelansı 10-12. gebelik haftaları arası fetal kaybı olan 

olgularda kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksekti (p=0,01). Trombofilik faktörler tek tek ele alın-

dığında, APC-R pozitifliği geç 1. Trimester fetal kaybı 

olan olgularda daha yüksek saptanırken, protein S eksik-

liği ve antikardiolipin antikor pozitifliği açısından kont-

rol grubuyla fark saptanmadı (Tablo 3).    

Genel trombofili prevelansı 12-16. gebelik haftaları 

arası fetal kaybı olan olgularda da kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak yüksek bulundu, ancak bu olgularda 

trombofilik faktörler tek tek ele alındığında iki grup 

arasında istatiksel fark izlenmedi (Tablo 4). 

 
Tablo 3. Birinci trimester gebelik kaybı olan olgular ile kontrol grubunun 

trombofilik faktörler açısından karşılaştırılması 

 Geç 1. trimester fetal 

kayıp n=25 n (%) 

Kontrol grubu 

n=50 n (%) 

p 

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 pozitifliği 7 (%28) 3 (%6) 0,01* 

Protein S eksikliği 4 (%16) 2 (%4) 0,09 

Kombine trombofilik 

defekt         

1 (%4) 3 (%6) 1 

APC-R: Aktive protein C rezistansı 

*p<0.05 istatistiksel anlamlılık 

 

Tablo 4. İkinci trimester gebelik kaybı olan olgular ile kontrol grubunun 

trombofilik faktörler açısından karşılaştırılması 

 2. trimester fetal 

kayıp n=25 n (%) 

Kontrol grubu 

n=50 n (%) 

p 

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 pozitifliği 4 (%16) 3 (%6) 0,213 

AT-III eksikliği 2 (%8) 0 (%0) 0,108 

Protein S eksikliği 2 (%8) 2 (%8) 0,597 

Kombine trombofilik 

defekt         

4 (%16) 3 (%6) 0,215 

AT-III: Anti-trombinIII, APC-R: Aktive protein C rezistansı 

*p<0.05 istatistiksel anlamlılık 

 

 

 

TARTIŞMA

Gebelik kayıplarında kalıtımsal ve kazanılmış trombofili 

prevelansı gebelik kaybı zamanı ve etnik farklılıklara 

bağlı olarak farklılıklar göstermektedir. Alonso ve ark. 

(15) bir veya daha fazla I. trimester ve II. trimester gebe-

lik kaybı öyküsü olan 75 kadında kalıtımsal ve kazanıl-

mış trombofili prevelansını %35 olarak bulmuştur. Mello 

ve ark. (16)  12. gebelik haftası sonrası meydana gelen 

II. ve III. trimester fetal kayıp öyküsü olan kadınlarda, 

%43 kalıtımsal ve kazanılmış trombofili prevelansı bul-

muştur. Çalışmamızda, Mello ve ark’nın (16)  çalışması-

na benzer şekilde 10. gebelik haftası sonrası fetal kaybı 

olan kadınlarda gebelik trimesterinden bağımsız olarak 

trombofili prevelansı %42 olarak bulunmuştur.  

Gebelik kayıpları ve trombofili ilişkisini araştıran 

çalışmaların çoğunda APC-R en yaygın trombofili olarak 

saptanmıştır. Younis ve ark. (17)  I. veya II. trimester 

gebelik kaybı öyküsü olan 78 kadında APC-R prevelan-

sını %38 olarak bulmuştur. Tal ve ark’nın (10)  I. trimes-

ter gebelik kaybı öyküsü olan 115 kadında gerçekleştir-

diği çalışmada APC-R prevelansı %14,4 olarak saptan-

mıştır. Diğer çalışmalarda APC-R prevelansı için 

%3’den %42’ye değişen değerler bildirilmiştir (1). Ça-

lışmamızda 10. gebelik haftası sonrası meydana gelen 

fetal kayıplarda APC-R prevelansı %22 olarak saptan-

mıştır. Prevelanslardaki bu geniş yayılımın büyük oranda 

hasta seçim kriterleri ve etnik farklılıklara bağlı olabile-

ceği düşünülmektedir (18).
 
Bizim çalışmamızda en az bir 

sağlıklı doğum yapmış ve fetal kayıp öyküsü olmayan 

kadınlarda APC rezistansı en yaygın trombofili olarak 

bulundu (%16). APC-R pozitifliği saptanan kadınların 

neden sadece bir kısmının gebelik kaybı deneyimi yaşa-

dığı bilinmemektedir. Dizon-Townson ve ark. (19)  tara-

fından yapılan bir çalışmada gebelik kaybı ile sonlanan 

gebeliklerin fetüslarında Faktör V Leiden mutasyonu 

kontrollere göre iki kat yüksek bulunmuş, plasentalarda 

%10’dan fazla infarkt alanı ve düşük materyalinde 10 kat 

artmış faktör V Leiden mutasyonu gözlenmiştir. Bu 

çalışma temel alınarak, maternal trombofili etkisinden 

çok fetoplasental trombozun gebelik kayıplarında daha 

önemli olabileceği hipotezi ortaya konmuştur. Ancak 

sonraki çalışmalarda bu hipotez destek görmemiştir (20-

22). Ayrıca değişik çalışmalarda plasentayı geçmediği 

bilinen düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisinin gebe-

lik kaybı oranlarını azaltması, patogenezde maternal 

trombofilinin etkin olduğunu düşündürmektedir (23).  

Protein S ve AT-III eksikliklerinin gebelik kaybı 

üzerindeki etkisi tartışmalıdır. Sanjon BJ ve ark’nın (24) 

trombofili saptanmış kadınlarda yaptığı bir çalışmada, 

protein S ve AT-III eksikliği olan kadınlarda %22 ora-

nında gebelik kaybına rastlanırken, kontrol grubunda bu 
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oran %11 olarak gösterilmiştir; bu olgularda gebelik 

kaybı riskinin 2 kat arttığı bildirilmiştir. Kalıtımsal 

trombofilili 572 gebenin, 395 sağlıklı kontrolle karşılaş-

tırıldığı diğer bir çalışmada ise, protein S ve AT-III ek-

sikliği olan olgularda I. ve II. trimester gebelik kaybı için 

minimal risk artışı bulunmuştur (3). Raziel A ve arkadaş-

ları ile Gris JC ve ark’nın (25) yaptığı iki farklı çalışma-

da ise protein S ve AT-III eksikliği olan olgularda gebe-

lik kaybı için risk artışı saptanmamıştır. Çalışmamızda 

10. gebelik haftası sonrası gebelik kaybı olan 50 olguda 

Protein S eksikliği oranı %12, AT-III eksikliği oranı ise 

%4 olarak bulundu. Bunun yanında 10-12. haftalar arası 

fetal kaybı olan olgular (n=25) ayrıca incelendiğinde 

protein S eksikliği oranı (%16) yüksek gibi görünse de, 

sağlıklı ve fetal kayıp öyküsü olmayan kadınlardan olu-

şan kontrol grubu ile aralarında istatiksel anlamlı bir fark 

bulunamadı. Oniki-onaltı gebelik haftaları arasında fetal 

kaybı olan olgular ele alındığında da protein-S ve AT-III 

eksikliği oranları düşük bulundu ve kontrol grubu ile 

fark saptanmadı. Çalışmalar arası farklı sonuçlar, bu 

defektlerin seyrekliği ve defekte sahip hasta sayısının 

azlığı ile ilişkili olabilir.  

Kalıtımsal ve kazanılmış trombofililerin birliktelik 

göstermesinin tromboz riskini arttırdığı değişik çalışma-

larda gösterilmiştir (26). Sarig ve ark’nın (27) gebelik 

kaybı öyküsü olan kadınlarda gerçekleştirdiği çalışmada 

kombine trombofili prevelansı çalışma grubunda %21, 

kontrol grubunda %5,5 olarak saptanmıştır (p<0,01). 

Brenner ve ark. (28) fetal kaybı olan 76 kadında sapta-

nan trombofilik faktörleri 100 sağlıklı kontrol grubunda-

ki kadınla karşılaştırmışlar, çalışma grubunda altı kadın-

da (%7,9) kombine trombofilik defekt saptanırken kont-

rol grubunda sadece bir olguda (%0,09) defekt saptamış-

lardır (p<0,2). Preston ve ark’nın (3) gerçekleştirdiği 

retrospektif çalışmada, kombine trombofili saptanmış 

kadınlarda kontrollere göre 14 kat artmış ölü doğum riski 

bulunmuştur. Çalışmamızda 10 hafta üstü fetal kaybı 

olan olgularda sadece 3 olguda kombine trombofili (%3) 

saptanırken, kontrol grubundaki sağlıklı kadınlarda 

kombine trombofiliye rastlanmadığından bir göreceli 

risk artışı tespit edilememiştir.  

Antifosfolipid antikorlar ve gebelik kayıpları ara-

sındaki ilişki günümüzde aydınlatılmış olmakla birlikte 

antifosfolipid sendrom için tipik gebelik kaybı şekli 

tartışmalıdır. Oshiro ve ark’nın (14)  tekrarlayan gebelik 

kaybı öyküsü olan kadınlarda yaptıkları çalışma antifos-

folipid antikor saptanan olgularda gebelik kayıplarının 

%50’den fazlasının fetal dönemde (>10 hafta) gerçekleş-

tiğini göstermiştir. Bununla birlikte Rai ve ark’nın (29) 

gerçekleştirdiği diğer bir çalışmada, çoğu embriyonik ve 

preembriyonik olan I. trimester gebelik kayıplarında 

medikal tedaviye cevap veren antifosfolipid antikor 

pozitifliği bulunmuştur. Bununla birlikte genel kanı, 

antifosfolipid antikorların daha çok II. ve III. trimester 

fetal kayıplarla ilişkili olduğu yönündedir (30). 

Gebelik kaybı olan ve altta yatan herhangi bir has-

talığı olmayan olgularda ACA pozitifliği için %8’den 

%50’ye değişen prevelanslar bildirilmiştir (31). Çalış-

mamızda fetal kaybı olan olgularda ACA pozitifliği %10 

olarak bulunmuştur (IgM için %2, IgG için %8 pozitif-

lik). Antifosfolipid antikor pozitifliğinin daha çok geç 

fetal kayba yol açtığı şeklindeki genel kanıyı destekler 

şekilde çalışmamızda 12-16. haftalar arası gebelik kaybı 

olan olgularda ACA pozitifliği oranı 10-12. haftalar arası 

gebelik kaybı olgularına göre daha yüksek bulunmuştur. 

Fetal kaybı olan 50 olgudan 5’inde ACA pozitif bulun-

muş, bunların 4’ü 12-16. haftalar arası gebelik kaybı 

olarak karşımıza çıkmıştır.  

Kötü gebelik sonuçlarıyla ilgili olan antifosfolipid 

antikor izotipi net olarak bilinmemektedir. Bazı çalışma-

lar, gebelik komplikasyonlarının ACA-Ig G izotipiyle 

ilişkili olduğunu düşündürmekle birlikte, değişik çalış-

malarda ACA-Ig G yokluğunda ACA-Ig M izotipide 

gebelik komplikasyonlarıyla ilişkili bulunmuştur (29). 

Olgu sayısı az olmakla birlikte çalışmamızda 5 antifosfo-

lipid sendromlu olgunun dördünde ACA-Ig G pozitifli-

ğine karşın, sadece bir ACA-Ig M pozitifliği bulunması, 

fetal kayıpla ilişkili izotipin Ig G olduğunu desteklemek-

tedir.  

Kutteh ve ark. (32) 12. gebelik haftası öncesi gebe-

lik kaybı olan kadınlarda yaptığı çalışmada trombofili 

prevelansını çalışma ve kontrol grubunda benzer bul-

muşlardır. Grandone ve ark’nın (33) gebeliğin herhangi 

bir döneminde gebelik kaybı öyküsü olan 43 kadını de-

ğerlendirdiği çalışmada kalıtımsal trombofili prevelansı 

II. trimester gebelik kayıplı olgularda kontrol grubundan 

belirgin olarak yüksek saptanırken, I. trimester gebelik 

kaybı öyküsü olan kadınlarda kontrollerle benzer sap-

tanmıştır. Balasch ve arkadaşları I. trimester gebelik 

kaybı öyküsü olan 55 kadında yatığı çalışmada kalıtım-

sal tromobofili prevelansını çalışma  (%1,8) ve kontrol 

grubunda  (%1,2) benzer bulmuştur (34). Çalışmamızda 

10-12. gebelik haftası arası meydana gelen gebelik kaybı 

olgularında 3 kat artmış trombofili prevelansı saptanmış-

tır. Sözü geçen çalışmalarda 12 hafta öncesi gebelik 

kayıplarında trombofili prevelansı kontrollerle benzer 

bulunmuş olup, çalışmamızla uyumsuzluk göstermekte-

dir.  

Günümüzde implante olmamış embriyoların yarısı-

nın ve implante olmuş embriyoların 1/3’ünün morfolojik 

olarak anormal olduğu bilinmektedir. Bu embriyoların 

çoğu sitogenetik olarak anormaldir ve gebelik implan-

tasyon sonrası düşükle sonlanmaktadır (35). İlerleyen 

gebelik haftalarıyla beraber spontan gebelik kayıplarında 

sitogenetik anomali olasılığı azalmaktadır (35). Sözü 

geçen çalışmalarda trombofili prevelansında yanılmaya 

yol açan sitogenetik anomali olasılığı yüksek preembri-

yonik ve embriyonik gebelik kayıplı olguların çalışmala-

ra dahil edilmiş olması ile ilişkili olabilir (32-34).  

Çalışmamızda son menstrüel siklus ve ultrasonog-

rafi ile saptanmış 10. gebelik haftası sonrası morfolojik 

olarak normal gebelik kaybı olguları trombofili açısından 

değerlendirilmiş ve bu spesifik gelişimsel periyodda 

(fetal dönem) trombofili prevelansı, gebelik trimesterin-
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den bağımsız olarak kontrollere göre yüksek bulunmuş-

tur. Bu sonuç gebelikte meydana gelen koagülasyona 

artmış fizyolojik eğilimin olası katkısıyla 10. gebelik 

haftası sonrası meydana gelen fetal kayıplarda maternal 

trombofilinin etkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Sonuç olarak; yaptığımız çalışma 10. gebelik hafta-

sı sonrası meydana gelen fetal kayıplarda kalıtımsal ve 

kazanılmış trombofililerin taranması gerektiğini göster-

mektedir. Çalışmaların birçoğu trombofili saptanmış 

kadınlarda düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisinin 

başarılı gebelik sonuçlarıyla ilişkili olduğunu göstermek-

tedir. Fetal kaybı olan kadınlarda trombofilik faktörlerin 

tanımlanması bu faktörlerin tedaviye cevaplı gebelik 

kaybı nedeni olmasından dolayı önemlidir. 
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