
Medicine Science 2016;5(2):606-22                                                 Recurrent Pregnancy Loss 

                                                                                                      Tekrarlayan Gebelik Kayıpları 

Review                                                                            doi: 10.5455/medscience.2015.04.8347 

 

www.medicinescience.org | Med-Science 606 

 

Recurrent Pregnancy Loss [Tekrarlayan Gebelik Kayıpları]   

 

Senem Arda Duz
 

Department of Obstetrics and Gynecology, Yesilyurt State Hospital, Malatya, Turkey  

 

Abstract 

Recurrent pregnancy loss is an entity that affects 0.5-3% of women with a wide etiology and 

treatment spectrum. A cause cannot be found in aproximately 50% of patients. The known 

causes are; chromosomal abnormalities, endocrine disorders, uterine defects, hematologic 

and immunologic disorders. The treatment of underlying endocrine problems, use of in vitro 

fertilization and preimplantation genetic diagnose method for patients with chromosomally 

abnormality and aspirin and low molecular weight heparin teratment for patients with 

hematologic disorders have been tried for improving pregnancy outcomes, but all of these are 

controversial at treatment. 
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Özet 

Tekrarlayan gebelik kayıpları kadınların %0,5-3’ünde görülebilen, geniş bir etiyoloji ve 

tedavi yelpazesine sahip bozukluklardır. Hastaların yaklaşık %50’sinde altta yatan bir neden 

bulunamamaktadır.  Bilinen nedenler arasında kromozom anomalileri, endokrin bozukluklar, 

uterin anomaliler, hematolojik ve immünolojik bozukluklar sayılabilir. Altta yatan nedene 

göre tedavi değişmekle birlikte; endokrin bozuklukların tedavi edilmesi, kromozomal 

bozukluklarda in vitro fertilizasyon ve preimplantaston genetik tanı yöntemi uygulanması, 

hematolojik hastalıklarda aspirin ve düşük molekül ağırlıklı heparin tedavisi uygulanması 

tedavide denenmektedir ancak tüm bunların gebelik sonuçlarına katkısı ile ilgili tartışmalı 

görüşler vardır. 
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Giriş 

Klinik olarak fark edilebilen düşükler bilinen tüm gebeliklerin %15-20’sini kapsayacak kadar 

çok sık görülürler [1,2]. Bununla birlikte total embriyonik kayıp insidansı muhtemelen daha 

fazladır. Tekrarlayan gebelik kayıpları üç veya daha fazla ardışık düşüğün görülmesi olarak 

tanımlanır ve kadınların %0,5-3’de meydana gelir [3,4]. Uterin anomaliler, endokrin 

problemler, immünolojik anormallikler, kromozomal anormallikler ve enfeksiyöz hastalıklar 

ve kazanılmış ya da kalıtsal trombofililer gibi birçok etyolojik faktör suçlanmaktadır [5,6]. 

Tekrarlayan gebelik kaybının yönetimi de altta yatan etiyolojik faktöre göre değişiklik 

göstermektedir.  

İnsidans 

Önceden düşük öyküsü olanlarda diğer gebelikte tekrar düşük olma riski normal 

popülasyondan yüksektir. Ardışık iki düşükten sonra üçüncü gebeliğin düşük ile sonuçlanma 

riski  %17-25’dir. Ardışık 3 düşükten sonra ise bu oran %25-46’lara kadar yükselmektedir. 

Artan anne yaşı da tabloyu daha da kötüleştirir [7].  

Etiyoloji 

Genetik 

Sporadik düşüklerin en önemli nedeni fetal kromozomal anormalliklerdir. Sporadik abortlu 

vakaların sitogenetik incelemesi,  kromozomal anormallik sıklığının yaklaşık %50-70 

olduğunu ortaya koymuştur [8,9]. Spontan abortusa yol açan kromozomal anormalliklerin en 

sık nedeni sayısal anormallikler olup, bunlar gonodogenezis esnasındaki, fertilizasyondaki 

veya fertilize ovumun ilk bölünmesi esnasındaki hatalardan kaynaklanabilir. Sıklık sırasına 

göre otozomal trizomiler (trizomi 13-16,21,22) (%50), monozomi X (%20), triploidi (%15), 

tetraploidi (%10) görülmektedir [8,10].  

Parenteral kromozomal anormallikler tekrarlayan düşüklü çiftlerin yaklaşık %4’de 

görülürken, bu oran normal populasyonda % 0,2’dir. Kadınlarda anormallikler erkeklere göre 

iki kat daha sık görülür. En sık görülen anormallikler dengeli translokasyonlardır. 

Translokasyonlar,  resiprokal (anormalliklerin %50’si) ve robertsonian (%25) olarak iki tip 

olup,  fetusta dengesiz translokasyonlara yol açar. Yaklaşık %12 oranında kadında seks 
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kromozomal mozaismi görülürken, anormalliklerin geri kalan kısmını  inversiyonlar ve 

sporadik anomaliler oluşturur [11].  

İki veya daha fazla düşüğe sahip hastaların sadece %4-5’de kromozomal anormallikler 

saptanır, ancak tekrarlayan düşükler nedeniyle incelenen çiftlerin kromozomal analizi rutin 

olarak yapılmalıdır. Ebeveynlerin birinde translokasyon saptanmışsa, gebelik yaklaşık  %80 

oranında düşer. Bu hastalar in vitro fertilizasyon (IVF) ve preimplantasyon genetik tanı 

yöntemi ile sağlıklı çocuk elde edebilirler. 

Anotomik Nedenler 

TGK yaşayan hastaların % 3,2-6,9’unda majör uterin anomali vardır ve % 1-16,9’unda arkuat 

uterus mevcuttur [12]. Asherman sendromu, sonradan kazanılan bir durum olup, uterin 

kaviteyi kısmen ya da tamamen oblitere eden posttravmatik intrauterin adezyonların 

mevcudiyeti nedeniyle meydana gelir. Prognoz endometriyal zedelenmenin yaygınlığına 

bağlıdır. Yaygın fibrozisin olmadığı vakalarda adezyonların kesilmesi, endometriyumun 

steroidlere yanıtını düzenler ve düzenli menstruasyonu sağlar. Bununla birlikte yaygın dens 

fibrozisin varlığı düşük prognozu gösterir. Submukozal fibroidlerin belirgin, intramural 

fibroidlerin orta derece, subserozal myomların muhtemelen reproduktif sonuçlara olumsuz 

etkilerini destekleyen IVF serilerinden elde edilen yeterince gözlemsel veri mevcuttur [13,14].  

Enfeksiyonlar 

Bakteriyel vajinoz, preterm eylem geç düşükler için bir risk faktörüdür [15]. Özellikle geç 

dönem düşük öyküsü olan hastalardan vajinal kültür, bir tarama testi olarak yapılmalıdır [16].  

Endokrin Hastalıklar 

Uzun yıllar hipo-hipertiroidinin tekrarlayan düşüklerle ilişkisi olduğu düşünüldü. 

Günümüzdeki veriler tedavi edilen tiroid disfonksiyonun tekrarlayan düşüklerle ilişkisi 

olmadığını göstermektedir [17]. TSH ölçümü, tiroid fonksiyonu değerlendirmede sensitif ve 

pahalı olmayan bir yöntem olduğu için; tiroid disfonksiyonu semptom ve bulgularından 

herhangi birini taşıyan, tekrarlayan düşük nedeniyle başvuran kadınların incelenmesinde 

dikkate alınmalıdır. 
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Tekrarlayan düşük öyküsüne sahip kadınlarda polikistik over prevalansı %40 olarak 

bildirilmiştir [18]. Ancak bir başka çalışmada bu oran %7,8 olarak bulunmuştur [19]. 

Polikistik overli ve normal morfolojik görünümlü overe sahip kadınların canlı doğum oranları 

birbirine benzerdir [18]. 

PKOS hastalarında bazal LH yüksekliği düşük için risk faktörüdür. Bununla beraber asiste 

(yardımcı üreme teknikleri) veya spontan konsepsiyon öncesi endojen LH’ın süpresyonu canlı 

doğum oranlarında bir artışa neden olmamaktadır [18].  

İnsülin direnci PKOS ile ilişkili olsun ya da olmasın tekrarlayan düşüklerde rol oynar [20]. En 

son meta analizlerde insülin direncinin tekrarlayan düşük etiyolojisinde etkisi gösterilmiştir, 

belki de TGK’nın bilinen tek direkt nedeni olarak suçlanabilir [21,22].  

Yakın zamanda yapılan iki çalışmada tekrarlayan düşük öyküsüne sahip kadınlarda follikülar 

faz androjen seviyelerinin, normal fertil kontrollere göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

[23,24]. Yüksek androjen seviyesinin, plasental protein 14 (glycodelin A) konsantrasyonu ile 

ters orantılı olduğu gösterilmiştir. Bu protein, uterus kanlanmasını ve endometrial glanduler 

hücrelerin sekretuar fonksiyonunu yansıtan biyokimyasal bir belirteçtir. İn vitro çalışmalar da  

androjenlerin epidermal büyüme faktörü konsantrasyonunda artmaya neden olduğunu, 

glycodelin A üretimini  azalttığını göstermektedir [25,26]. 

Hiperprolaktineminin tekrarlayan düşüklerle ilişkili olup olmadığı tartışmalıdır. Bir çalışmada 

3/122 hastada yüksek prolaktin seviyesi (%2,5) saptanmıştır. Buna ilave olarak aynı 

çalışmada 23 hastalık alt grupta,  mid-foliküler fazdan erken luteal faza günlük plasma 

prolaktin seviyesi ölçümünde preovulatuar hiperprolaktinemi saptanmamıştır [19]. 

Korpus luteum tarafından progesteron üretimi, plasenta bu üretimi üstlenene kadar 

endometriyumun sekretuar fonksiyonu ve erken gebeliğin desteklenmesi için kritik rol oynar. 

Suboptimal korpus luteal fonksiyonu luteal faz defektine neden olur. Geleneksel olarak 

midluteal düşük progesteron seviyesi veya Noyes kriterleri [27]  uyarınca; en az iki menstrual 

siklusta, kronolojik olarak olması gereken endometriyumun histolojik görünümü ile saptanan 

endometriyumun histolojik görünümü arasında en az üç günlük uyumsuzluk saptanması luteal 

faz defekti için delil  olarak kabul edilebilir. Bunun, implantasyonda başarısızlığa neden 

olarak TGK'a yol açtığı düşünülmektedir. Bazı araştırmacılar bu tanı yöntemi kullanılarak 
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tanımlanan luteal yetmezliğin, tekrarlayan düşük öyküsüne sahip vakaların 1/3’ünde olacak 

kadar sık bulurlarken, bazı araştırmacılar ise luteal yetmezliği düşüklerin nadir nedenleri 

arasında kabul etmektedir. Bu farklılığın nedeni histolojik örnekleme sonucu endometriyal 

zamanlamanın doğruluğunun gözlemciden gözlemciye değişmesidir. Bununla birlikte bu 

alanda daha önceki çalışmalar kan örneklemesi veya biyopsinin, LH piki ya da ovulasyonun 

ultrasonografik gösterimi ile zamanlamasını doğru yansıtmadığını göstermektedir. 

Çoğu vakada luteal faz defekti endometriyumun progesterona yanıtında primer defekt veya 

fibroid ya da adezyonlara bağlı sekonder defekt nedeniyledir ki, bu vakaların çoğunda luteal 

faz progesteron seviyesi normaldir. Bu anormal gözlem, steroidlere reseptör düzeyinde defekt 

ile açıklanabilir. Morfolojik ve immunohistokimyasal çalışmalar primer endometriyal defektin 

TGK vakalarının %20’sinden fazlasında olduğunu desteklemiştir [28].  

TGK klinik ve subklinik tiroid bozuklukları ile ilişkilidir. Bu hastaların değerlendirilmesi 

sırasında mutlaka tiroid fonksiyon testi yapılmalıdır. Tiroid otoantikorlarının ise TGK ile 

ilişkisi ise tartışmalıdır [29].  

İmmünoloji  

TGK’ların önemli bir kısmında immünolojik bir neden vardır [30]. Öne sürülen değişik 

mekanizmalar vardır. Periferal ve uterin natural killer (NK) hücreler reprodüktif yetmezlikte 

etkilidir. NK gibi immunkompetan hücrelerin endometriyumda anormal fonksiyon 

göstermeleri bir sebep olabilir. Oral prednizolon ve intravenöz immunglobulinlerle ilgili 

çalışmalar devam etmektedir [31]. İmmünolojik bir olay olduğu düşünülen kronik histiyositik 

intervillözit de gebelik kayıpları ile ilişkilidir [32].  

Birçok çalışmada TGK yaşayan kadınların gebelik öncesi ve gebelikte otoantijenler ve 

gebelikte fetal antijenlere abartılı inflamatuar yanıt verdikleri saptanmıştır [33].  

Servikal faktörler 

Servikal yetmezlik sıklıkla ikinci trimesterde gebelik kayıplarına neden olur. Uterin septum 

veya bikornu uterus gibi konjenital uterus anomalileri ile birlikte görülebilir. Nadiren 

konjenital olarak inutero dietilstilbesterol maruziyetini takiben de TGK görülebilir. Tipik 

öykü ikinci trimesterde fetal membranların ani rüptürünü takip eden ağrısız düşüktür. Gerçek 
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tanıyı koydurucu bir test yoktur. Tanı sıklıkla aşağıdakilere bağlıdır:(i) gebeliğin ikinci 

trimesterinde ağrısız servikal dilatasyon, membranların ani rüptürü, takiben ağrısız düşük 

veya erken doğum hikayesi; (ii) gebe olmayan dönemde servikal rezistans indeks ölçülerek 

azalmış servikal rezistansın (internal os boyunca minimum 6 mm çaplı dilatörün kolaylıkla 

geçmesi) ortaya konulması; (iii) gebelik takibinde mid-trimesterde efesman ve dilatasyonun, 

seri ultrason ölçümlerinde 25 mm altında servikal uzunluğun, funneling işaretinin görülmesi 

[34]. 

Hematolojik Bozukluklar  

Antifosfolipid antikor sendromu (APS), kazanılmış bir trombofilidir ve kötü gebelik sonuçları 

ile ilişkilidir [35]. Normal gebelerde antifosfolipid antikorların klinik olarak tespit edilme 

oranı %2-5 iken TGK olan hastalarda bu oran %5-50’lere çıkmaktadır [36]. Antifosfolipid 

otoantikorlarının varlığı sebebiyle ortaya çıkan otoimmün bir hastalıktır. Antifosfolipid 

antikorlardan, antikardiolipin antikor ve lupus antikoagulan antikoru (LA) tekrarlayan 

düşüklü hastalarda araştırılmalıdır. LA varlığı tromboz için yüksek risk teşkil eder [37]. 

Antikardiyolipin antikoru varlığı ise APS tanısı koydurmaz. Sifiliz, Lyme hastalığı, EBV, 

CMV, HIV ve hepatit C durumlarında da bu antikor tespit edilmektedir. Ancak LA bu 

hastalarda saptanmaz [38]. En az 12 hafta ara ile 2 kez her iki antikorun da varlığının 

gösterilmesi APS tanısı için gereken laboratuar kriteridir. APS’nin klinik kriterleri venöz 

tromboz öyküsü ya da gebelik morbiditesidir. 1 ya da daha fazla, 10. gebelik haftası civarında, 

morfolojik olarak normal fetüs kaybı, ağır preeklampsi veya eklampsi öyküsü, 34. gebelik 

haftasından önce plasental yetmezlik bulgularının olması ve 3 ya da daha fazla 10. gebelik 

haftası öncesi açıklanamayan abortus öyküsü gebelik morbiditeleridir. Herhangi bir klinik 

bulguya ilaveten anormal laboratuar bulgusunun olması ile APS tanısı koyulmaktadır. Bu 

otoantikorlara sahip TGK hastalarında düşük doz aspirin ve heparin tedavisinin canlı doğum 

şansını artırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur [39,40].  

Faktör V Leiden mutasyonu, protrombinG20210A gen mutasyonu, protein C, protein S ve 

antitrombin eksikliği TGK ile ilişkilidir [41]. Vaka-kontrol çalışmalarında TGK ile FV Leiden 

ve protrombinG20210A mutasyonu ile olan kalıtsal trombofililer arasında orta düzeyde bir 

ilişki bulunmuştur [42]. Bu durum daha çok 20. gebelik haftasından sonraki kayıplara sebep 

olmaktadır. Birçok geniş prospektive kohort çalışmalarında trombofili ile sporadik düşükler 
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arasında ilişki bulunmuştur [43-45]. Ancak kalıtsal trombofili ile TGK arasındaki ilişki ise 

çok kuvvetli değildir ve daha da önemlisi bu hastalarda antikoagulan tedavinin canlı doğum 

oranlarını artırdığını gösteren kanıt bulunamamıştır [46].  

Metilentetrahidrofolat redüktaz (MTHFR) enzimi, 5,10 metilentetrahidrofolatı dolaşımdaki 

aktif folat formu olan 5-metiltetrahidrofolata çeviren enzimdir [47]. MTHFR gen 

polimorfizmi hiperhomosisteinemiye neden olur [48,49]. Hiperhomosisteinemi de nöral tüp 

defektleri (NTD) ve TGK ile ilişkilidir [50-52].  

Erkek Faktörü 

TGK yaşayan çiftlerden erkek partnerlerin sperm DNA fragmantasyonunda artış tespit 

edilmiştir [53-55]. Sperm kalitesinin önemi TGK yaşayan kadınların partnerlerinin de 

incelenmesi gerektiğini göstermektedir. Azoospermik erkeklerin %15,2’sinde ve normal 

sperm sayısı olan erkeklerin %2,3’ünde kromozomal anormallik vardır [56]. 

Tanı 

Anamnez  

Medikal, cerrahi, psikolojik, sosyal ve genetik hikayeyi içeren detaylı anamnez her iki 

patnerden alınmalıdır. Kronik medikal hastalıklar, galaktore mevcudiyeti, geçirilmiş pelvik 

enfeksiyon, uterin enstrumasyon öyküsü, inutero dietistilbesterol maruziyeti özellikle 

sorgulanmalıdır. Menstrual hikaye, oligoovulasyon PCOS için ipucu verebilir. Sigara, alkol 

kullanımı, kullanılan ilaçlar, potansiyel mesleksel maruziyet aydınlatılmalıdır. Geçmiş 

gebelikler hakkında detaylı bilgi alınmalıdır. Özelikle düşüklerin meydana geldiği gestasyonel 

hafta ve fetal büyüklük bir sonraki gebelik de aynı zamanda düşmeye meyilli olduğu için 

önemlidir. Konsepsiyon için gereken zaman da kaydedilmelidir. Geçmiş abortların karyotip 

bilgisi mevcutsa, ilerisi için yardımcı olabilir.  

Fizik Muayene 

Boy, kilo, kan basıncı ölçümünü, metabolik hastalık bulgularının genel değerlendirilmesini 

içeren detaylı bir fizik muayene yapılmalıdır. Hirşutizm, hiperandrogenizmin genel bulguları 

not edilmelidir. Galaktore için meme muayenesi, geçirilmiş servikal travma, dietistilbesterol 

maruziyeti için pelvik muayene yapılmalıdır. Uterus büyüklüğü not edilmelidir. 
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Labaratuar ve Görüntüleme yöntemleri 

Tam bir görüş birliği sağlanmamakla birlikte, çoğu merkezde tekrarlayan gebelik nedeniyle 

başvuran çiftlerin değerlendirilmesinde rutin olarak kullanılan testler Tablo 1’de 

özetlenmiştir. 

Tablo 1. Tanısal laboratuar testleri ve görüntüleme yöntemleri 

Genetik    Partner karyotip 

Uterusun değerlendirilmesi Histerosalpingografi 

 Transvaginal ultrasonografi 

 Histeroskopi, laparaskopi 

Servikal kompetans 6 – mm dilatör test 

 Histerosalpingografi   (funneling bulgusu) 

 Transvaginal USG (gebelikte) 

Endokrin  Geç luteal faz serum progesteron düzeyi  veya endometrial 

biopsi 

 Follikuler faz orta-geç- döneminde LH 

 Follikuler faz androgen 

    TSH 

   Açlık-tokluk kan şekeri 

 Prolaktin 

Trombofili Lupus antikoagulan 

 Antikardiyolipin antikor 

 Faktör V Leiden 
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Yönetim  

Özellikle anksiyöz çiftlerde psikolojik destek oldukça önemlidir. Özellikle altta yatan bir 

neden bulunamayan çiftlerde psikolojik destek ve danışmanlık kritik öneme sahiptir [57]. 

Vitamin takviyesinin TGK’nın önlemesinde yeri yoktur [58].  

Genetik 

İn vitro fertilizasyon (IVF) ve prenatal genetik testler kromozomal anomalisi olan TGK’lı 

çiftlere önerilmektedir [59]. TGK hastalarında doğal konsepsiyona göre daha hızlı canlı çocuk 

sahibi olmayı sağlar [60]. Ancak kanıtlar yetersizdir.  

Anatomik Defektler 

Bikornuat ve septat uterisi olan hastaların %65-85’inde metroplastiden sonra olumlu gebelik 

sonuçları alınmıştır. Ancak cerrahi uygulanmayan hastalarda da kümülatif canlı doğum 

oranları %78’dir. Metroplastinin faydasının gösterilmesi için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır [12]. Asherman sendromu, uterin fibroidler ve uterin polipleri olan hastalarda yönetim 

tartışmalıdır ve cerrahi tedavinin gebelik kaybını azalttığını gösteren kanıtlar yetersizdir. 

Minimal invaziv cerrahiler tercih edilmelidir. Servikal yetersizlikte serklajın yararı da 

gösterilememiştir [61].   

Enfeksiyon 

Erken ikinci trimesterde asemptomatik anormal vajinal flora ve bakteriyel vajinozisin 

klindamisin ile tedavisi düşük ve erken doğum oranını azaltmaktadır [15,62].  

Endokrin Bozukluklar 

Diyabet ve tiroid hastalıkları gibi endokrin bozukluklar mutlaka tedavi edilmelidir [63,64]. 

Her ne kadar iyi kontrol altına alınmamış diabet, spontan abortus riskini artırsa da; 

günümüzdeki çalışmalar kontrol altındaki diabetes mellitusun tekrarlayan düşüklerle 

ilişkisinin olmadığını desteklemektedir [17]. Bir çalışmada, insulin direncinin tekrarlayan 

düşük öyküsüne sahip kadınlarda yaş-kilo- body mass index (BMI-vücut kitle indeksi) ile 

eşleştirilmiş kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıştır [65]. 

Randomize olmayan bazı çalışmalarda insülin direnci olan hastalarda metformin ile insülin 
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seviyeleri azaltıldığında düşük riskinin azaldığı gösterilmiştir [66,67]. Ancak TGK 

tedavisinde önerilmemektedir. Hiperprolaktinemisi olan TGK hastalarında dopamin 

agonistlerinin kullanımı gebelik sonuçlarını olumlu yönde etkiler [68]. Sporadik düşüklerde 

progesteron desteğinin faydası gösterilememiştir. [68,69]. Ancak 3 veya daha fazla düşüğü 

olan hastalarda faydalı olabilir [68-71]. 

Hematolojik Bozukluklar 

Antifosfolipid sendromunda en iyi tedavi düşük doz aspirin ve subkutan heparin olarak 

görülmektedir. İki prospektif randomize çalışma bu kombinasyonun vakaların %70’inde 

başarı ile sonuçlandığını ve tek başına aspirin tedavisine oranla daha üstün olduğunu 

göstermektedir [39,72].  Bu çalışmalarda unfraksiyone heparin kulanılmakla birlikte, düşük 

moleküler ağırlıklı heparin, heparinin induklediği trombositopeniye ve osteoporoza  daha az 

neden olduğu için önerilmektedir. Aspirin (75 mg günde bir defa) gebelik testi pozitif olur 

olmaz, heparin/düşük molekuler ağırlıklı heparin  USG’de fetal kalp atılmları görülür 

görülmez başlanmalıdır. Tedavi süresinin ideal uzunluğu tam olarak bilinmemekle birlikte 

doğuma kadar tedavi sürdürülmelidir. Postpartum tromboproflaksi sadece tromboz hikayesi 

olanlarda veya sezaryan durumunda gereklidir. Heparin tedavisi alan gebeler trombosit sayısı 

açısından ilk üç hafta, haftada bir ve daha sonra her 4-6 haftada bir takip edilmelidir [73].  

Antifosfolipid antikor sendromunda glukokortikoidler önerilmemektedir. LA varlığında ve 

romatoloğun tavsiyesi dahilinde düşük doz prednizon kullanılabilir, ancak antifosfolipid 

antikor varlığında faydası gösterilememiştir [74]. 

Brenner ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada trombofili tanısı konan 50 hastanın günlük 40-120 

mg enoxaparin ile tedavi başarısının (%75), trombofili tanısı konmadan önceki sonuçlara göre 

(%20) belirgin olarak daha iyi olduğunu göstermişlerdir [75]. Bu alanda geniş prospektif 

çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

Kalıtsal trombofilide antikoagulan tedavi tartışmalıdır. Sadece birkaç çalışmada canlı doğum 

oranlarının arttığı gösterilmiştir [76-78]. Yüksek doz folik asit tedavisinin TGK’da gebelik 

sonuçlarını olumlu etkilediği yönünde kanıt yoktur. İmmunoterapi ile ilgili çalışmalar devam 

etmektedir, ancak henüz yararı ile ilgili kanıt bulunamamıştır [79]. 
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TGK, günümüzde oldukça ilgi çeken ve araştırılan bir konudur. Bazı hematolojik ve endokrin 

hastalıkların ilk bulgusu olabilir. Kalıtsal trombofililerde aspirin ve düşük molekül ağırlıklı 

heparinin yeri tartışmalıdır. Hakkında yeterince çalışma olmadığından hiçbir immunoterapi 

önerilmemektedir. Daha geniş, multisentrik çalışmalar yapıldıkça TGK nedenleri ve yönetimi 

daha da açıklığa kavuşacaktır.  
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