






























Tablo 1. Olgumuzda immünohiskimyasal boyanma paternleri

Immünohistokimyasal 

antikorlar 

GRAP 

NSE 

Vimentin 

S-100 

EMA 

CK 

Bcl-2 

CD 99

Yalanc  rozetler 

     

   +++ 

     ++ 

   +++ 

     + 

     + 

     + 

     ++ 

     _

Kist dö eyici epiteli 

    

++ 

     + 

   ++ 

     + 

     _ 

  +++ 

    ++ 

      _

+++ 

  ++ 

    + 

    - 

    + 

   ++ 

   ++ 

     _

Papiller yap lar Tübüler yap lar

+++ 

  ++ 

+++ 

    + 

    + 

    + 

  ++ 

    _

GFAP, Glial fibrillary acidic protein; NSE, neuron-specific enolase; EMA, epithelial membrane antijen; CK, 

sitokeratin; +, %25'ten az hücrede pozitif boyanma; ++, %25-%75 hücrede pozitif boyanma; +++, 

%75'ten fazla hücrede pozitif boyanma



TARTI MA 
Sıklıkla santral sinir sisteminde geli mesine ve 4. ventrikülün üst 
tarafında yerle iyor olmasına ra men ekstrakranial 
lokalizasyonlu ependimomalar da tarif edilmi tir. En sık 
ekstrakranial yerle im yerleri sakrokoksigeal alan, sakrum, 
presakral dokular, over, paraovarian dokular, omentum, arka 
mediasten ve akci erlerdir (2-8). Overin primer ependimomları 
oldukça nadirdir ve ilk defa Kleinman (1) ve arkada ları 
tarafından 1984 yılında tarif edilmi tir. Overin ependimomaları 
histolojik olarak santral sisteminde görülen tümörler ile benzer 
özelliktedir. Ependimomalar matür kistik teratomun bir 
komponenti olarakta görülebilir. Saf primer over 
ependimomaları Dünya Sa lık Örgütü’nün Over Tümörleri 
Sınıflamasında Monodermal Teratomalar içerisine alınmı tır (2-
8, 10). . 
Primer over ependimomalarının histogenezisi bilinmemekle 
beraber bununla ilgili iki teori vardır. Bunlardan biri totipotent 
germ hücrelerin diferansiasyonu ile olu tuklarıdır. kinci teori ise 
Müllerian kanalın neometaplazisidir. Bu teorileri destekleyen 
bulgular endometrial ve over karsinomlarında epitelyal 
hücrelerde GFAP ekspresyonunun bulunmasıdır (2-7). 

 
Ovarian ependimomalarda ilk sitogenetik çalı ma 1988 yılında 
Yang-Feng ve arkada ları (13) tarafından yapılmı  ve kromozom 
5, 8, 18, 19, 20, 21’de  birer ekstra kromozom,  kromozom 7 ve 
13’de ekstra iki er kromozom bulmu lardır. 
Günümüze kadar ngilizce literatürde yayımlanan 16 ovarian 
ependimom olgusu vardır (Tablo 2). Yayınlanan olgulara göre 
primer over ependimomaları; genç yada orta ya lı menapoz 
öncesi kadınlarda daha sık görülmektedir (1-13). Büyük 
ço unlu u tek taraflı görülmelerine ra men (3,5,7,8,13), 4 
hastada bilateral tümör varlı ı bildirilmi tir (4,6,10). Kitleler 4 
ila 18 cm arasında de i en boyutlardadır ve bizim olgumuzda 
oldu u gibi solid, multiloküle kistik alanlar içermektedirler. 
Kesit yüzlerinde solid mural nodüller ve papiller yapılanmalar 
görülebilir (7,12). Overin primer ependimomalarının 
histopatolojik görünümü santral sinir sisteminde görülen 
ependimomalar ile benzer özelliktedir. Hücreden zengin olan bu 
tümörler, damarlar etrafında uzun eksenleri boyunca palizatik 
dizilim gösteren ve karakteristik yalancı rozet yapılarına 
olu turan ependimal hücrelerden meydana gelirler

 

 

Tablo 2. Over ependimomalarının klinik özellikleri, tedavileri ve prognozları 

OTÖRLER 
 

HASTA 
YA I 
 

FIGO 
EVRES
 

CERRAH  KEMOTERAP  RT TÜMÖR 
NÜKSÜ 

KL N K G D  
 

Kleinman ve arkada ları 8  25 IA TAH, BSO Yok Yok Yok Hastalık yok (5. yılda) 

Kleinman ve arkada ları 8 16 IA TAH, BSO Yok Yok Yok Ula ılamadı 

Kleinman ve arkada ları 8  49 IA TAH, BSO Yok Yok Yok Hastalık yok (4. yılda) 

Kleinman ve arkada ları 8  36 IIA TAH, BSO Yok Yok Yok Hastalık yok (3. yılda) 

Kleinman ve arkada ları 8  35 III TAH, LSO CDDP, CPA Yok Var (4.5 yıl 
sonra) 

Hastalıklı ya am (5. yılda) 

Kleinman ve arkada ları 8  30 III TAH, BSO,  
OT 

Chlorambucil Evet Var (2 yıl sonra) Hastalık nedeni ile ölüm 
(5. yıl) 

Auerbach ve arkada ları 15  39 III TAH, LSO CDDP, CPA Yok Var (5 yıl sonra) Hastalıklı ya am (5. yılda) 

Carlsson ve arkada ları 10  16 I Cystectomy Yok Yok Var (30 yıl 
sonra) 

Hastalık yok (51. yılda) 

Guerrieri and  Jarlsfelt 7 68 IA TAH, BSO Yok Yok Yok Hastalık yok (1. yılda) 

Carr ve arkada ları 16 25 IV TAH, BSO BLM, CDDP, VP-16 Evet Yok Hastalık yok (1. yılda) 

Hirahara ve arkada ları 5   19 I   TAH, BSO Yok Yok Var (0.5 yıl 
sonra) 

Hastalık nedeni ile ölüm 
(19. yıl) 

Okazaki17 41 IIIA TAH, BSO CDDP, CPA, ADM Yok Yok Hastalık yok (4. yılda) 

Mikami ve arkada ları 4  26 IIIC TAH, BSO CDDP, VBL, PEP, 
VP-16 

Evet Var (7 yıl sonra) Hastalıklı ya am (18. 
yılda) 

Garcia-Barriola ve arkada ları 6 30 III TAH, BSO CDDP, CPA Yok Yok Hastalık yok (2. yılda) 
Takano ve arkada ları 3 23 IIIC LSO, SRS BLM, CDDP, VP-16 Yok Yok Hastalık yok (1. yılda) 

Erdogan ve arkada ları 2 76 NA TAH, BSO Ula ılamadı Ula ılam
adı 

Ula ılamadı Ula ılamadı 

OLGUMUZ 43 IA TAH, BSO Yok Yok Yok Hastalık yok (1. yılda) 
 

 
RT, Radyoterapi; TAH, Total abdominal histerektomi; BSO, Bilateral salpingo-ooferektomi; LSO, Sol salpingo-ooferektomi; SRS, kinci 
tümör küçültme ameliyatı; CDDP, Sispilatin; CPA, Siklofosfamid; BLM, Bleomisin; ADM, Adriamisin; VP-16, Etoposide; PEP, 
Peplomisin. 
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Tüm olgulara adetin 3. gününde transvajinal 
ultrasonografi yapılarak ( General Electric Logic 9, 
ABD) follikül ölçümleri yapılmı , alınan kanlarında 
FSH ve E2 düzeyi ölçtürülmü tür 
(Radioimmünoassey) . Ultrasonografide over kisti 
saptanan hastalar  çalı ma dı ı bırakılmı tır.  
Randomize olarak seçilen  hastalardan 14 üne 5-9. 
günlerde 100 mg/gün klomifen sitrat , 13 üne ise 
yine 5-9. günlerde 2.5 mg/gün Letrozole verilmi tir.  
Hastalarda adetin 10. gününden itibaren güna ırı 
kontroller yapılmı tır. Kontrollerde ultrasonografik 
olarak follikül geli imi , endometrial kalınla ma 
izlenmi tir. Dominant follikül 17-18 mm çapa 
ula tı ında bakılan E2 ve LH düzeyleide uygunsa 
10 000 ünite hCG intramusküler yapılıp 32-36 saat 
sonra intrauterine inseminasyon yapıldı.  Midluteal 
fazda ( hCG yapıldıktan 7-8 gün sonra LH, E2, P4 , 
12-14 gün sonra ise b-hCG de erlerine bakıldı. 
 
Elde edilen veriler SPSS 11.5 istatistik programında 
de erlendirildi. Kullanılan ilaçların etkinlikleri 
arasındaki fark ba ımlı t-testi yada Wilcoxon i aret 
testi kullanılarak de erlendirildi. P<0.05 için tüm 
sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.       
 
 
SONUÇLAR 
 
Çalı maya alınan hastaların ya ları , 3. günde 
bakılan FSH ve E2  seviyeleri , ultrasonografide 
sayılan preantral follikül sayıları arasında fark 
bulunamamı tır. 27 hastanın ortalama ya ı 24.98+/-
3.16 , E2 düzeyi 29.84+/-5.29 pg/ml , FSH düzeyi  
4.79+/-1.11 ve preantral follikül sayısı 14+/-3 olarak 
bulunmu tur. 
 
Klomifen kullanan hastalarda follikül çapı ortalama 
21.85+/-3.07 mm  (18-29) ve dominant follikül sayısı 
1.41+/-0.64 (1-3) saptanmı ken Letrozol grubunda 
sırasıyla 19.28+/-1.18 ( 17-23) ve 1.22+/-0.42 (1-2) 
bulunmu tur (Tablo 1) .     Bu sonuçların istatistiksel 
kar ıla tırması yapıldı ında klomifen kullanan 
hastalarda dominant follikül çapı Letrozol kullanan 
hastalardakinden anlamlı olarak büyük oldu u 
bulunmu tur ( z = - 3,097, p = 0,002 ) . Buna kar ılık 
dominant follikül sayısı klomifen sitrat kullanan 
hastalarda Letrozol kullanan hastalardan daha fazla 
olmasına ra men  fark istatistiksel olarak anlamlı 
de ildir ( z =-1,508, p=0,132 ).                                           

           Hastalarda hCG günü yapılan 
ultrasonografilerinde endometrium çift duvar 
kalınlı ı (EÇDK) ölçülmü  olup klomifen sitrat 
grubunda 7.18+/-1.80 mm , letrozol kullanan grupta 
ise 8.02+/-1.53 mm bulunmu tur. Letrozol 
kullanıldı ında elde edilen endometrium kalınlı ı 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fazladır (t=-2.21 
, p=0.036). Yine hCG gününde bakılan E2 ve LH 
düzeyleri sırasıyla klomifen kullanan grupta 
477.96+/-265 ve 10.91 +/-4.81 ve letrozol kullanan 
grupta ise 155.96+/-104.87  ve 9.77+/-5.32 olarak 
bulunmu tur. Letrozol kullanıldı ında elde edilen E2  
ve LH seviyesi klomifen grubuna göre anlamlı 
oranda dü ük (t=-4.54 ,p=<0.001) ve ( t=-1.30, 
p=0.153). 
 
Hastaların midluteal (hCG sonrası 7-8. gün) 
progesteron, estradiol ve LH düzeylerinede 
bakılmı tır. Klomifen grubunda elde edilen 
progesteron, E2 ve LH düzeyleri sırasıyla 19.09+/-
9.82 , 372.51+/-150.39 ve 7.26+/-6.87 bulunurken 
bu de erler letrozol grubunda 9.94+/-5.90 , 
148.25+/-72.92 ve 7.86+/-4.08 olarak bulunmu tur. 
Buna göre progesteron ve estradiol düzeyleri 
klomifen grubunda anlamlı oranda daha yüksektir  ( 
t de erleri sırasıyla 5.084 ve 7.254 , p de erleri  
<0.001 ve <0.001). 
 
Çalı ma sonunda klomifen sitratla ovulasyon 
olmasına ra men gebe kalamayan hastalarda 
letrozol kullanıldı ında 27 hastanın 4 ünde 
ovulasyon sa lanamamı   (ovulasyon oranı % 85) 
buna kar ılık ovulasyon sa lanan 23 hastadan 
sadece 3 tanesinde gebelik elde edilmi tir.  
 
TARTI MA 
 
nfertilite kliniklerinde anovulasyonun tedavisinde ilk 

tercih edilen ilaç klomifen sitrattır. Ancak klomifen 
sitratla hastaların yakla ık yarısı ovulasyon 
olmasına ra men gebe kalamamaktadır.  Sunulan 
çalı malarda  klomifenle ovulasyona ra men gebe 
kalamayan 27 hastada bir aromataz inhibitörü olan 
latrozolkullanılarak  ovulasyon ve gebelik oranlarına 
bakılmı tır.  Çalı ma sonuçları letrozolün 
ovulasyonu sa lamada klomifen kadar etkin 
oldu unu ama klomifenle gebe kalamamı  
hastalardaki gebelik oranının % 11.1 oldu u 
bulunmu tur.

 
 
 
Tablo 1: Hastaların kullanılan ilaca gore follikül özellikleri ve hormon seviyeleri  
 
 Klomifen sitrat Letrozol 
LH (mIU/ml) 10.91+/-4.81  ( 5.42-23.94) 9.77+/-5.32 (3.02-23.80) 
E2  ( pg/ml) 477.96+/-265.03 (92.00-1000.00) 155.96+/-104.78 (47.00-438.00) 
EÇDK (mm) 7.17+/-1.80 (3.00-10.00) 8.01+/-1.53 ( 4.35-11.40) 
Follikül Sayısı (adet) 1.40+/-0.63 ( 1.00-3.00) 1.22+/-0.42 (1.00-2.00) 
Follikül Çapı (mm) 21.85+/-3.06 (18.00-29.00) 19.27+/-1.18 (17.40-23.00) 
Mid LH  (mIU/ml)  7.26+/-6.87 (1.29-38.00) 7.86+/-4.08 (2.74-19.31) 
Mid E2 (pg/ml) 372.51+/-150.39 (129.00-696.00) 148.25+/-72.92 (10.00-312.00) 
Mid P4 (ng/ml) 19.09+/-9.82 (5.50-40.00) 9.94+/-5.90 (0.30-22.30) 
De erler   ölçülen+/-standart sapma olarak verilmi tir 
EÇDK: Endometrium çift duvar kalınlı ı  
Mid : midluteal  

-1090-



























 

 

ekil-2: Reproduktif traktta steroid aktivite modeli 

(Best Practice & Research Cl.Obs.&Gynegology 2003) 

 

 
 
Steroidler böylece direkt olarak target hücrelere veya 
indirek olarak stromaya kom u parakrin mediatörlerle 
(HB-EGF) etkisini gösterir.  
 
3)Uterin Reseptivite Biomarkırları 
Reseptif endometriumun geli mesi, östrojen etkisindeki 
endometriumun progesterona yanıt verecek ekilde 
geli en sekretuar de i imine ba lıdır. Noyes ve ark.ları 
bunu endometrial biopsi ile de erlendirmi lerdir. LFD 
olan kadınlarda endometriumun progesterona yanıtı 
gecikmi  veya azalmı  olarak bulunur  (14). 
 
mmunohistokimyasal markırlar, ultrastrüktürel 

komponentler ve serum proteinleri uterin reseptiviteyi 
etkilerler. Siklusun 20-24.günlerindeki implantasyon 
penceresinde kalsitonin veya LIF gibi biomarkırlar 
yakından ilgilidir. 
 
A- Steroid ve Peptid Hormonlar 
Progesteron: Ovulasyonu takiben korpus luteum 
tarafından salınan majör steroid hormondur. P4, LFD 
tanısı için ayrıntılı olarak çalı ılmı tır. Tekrarlayan 
gebelik kayıpları ve infertilite için bir neden olarak 
gösterilmektedir. Tek P4 ölçümünden ziyade ardı ık iki 
ölçüm histolojiyi do ru olarak korele eder (15). 
Çok dü ük P4 ölçümü eksik luteal fonksiyon tanısında 
klinik uygunluk göstermektedir. mplantasyon penceresi 

esnasında ERα fazlalı ı non reseptif endometriumla 
ili kili olarak bulunmu tur (16). P4’ün majör 
fonksiyonlarından biri de ERα’yı azaltmaktır. P4’ün bir 
di er fonksiyonu da PR-A / PR-B oranını de i tirmektir. 
Bu da ilk olarak Poli Kistik Over (PCO) ’lu hasta 
grubunda bulunmu tur (17). Özellikle PCO’lu 
hastalardaki kötü reprodüktif potansiyel, muhtemelen bu 
de i ikliklerin sonucu olabilir denmektedir. 
 
Kalsitonin: Hiperkalsemiye yanıt olarak tiroid 
parafolliküler hücreler tarafından salgılanan bir peptiddir. 
Kalsitonin aynı zamanda akci er, karaci er, barsak, SSS 
ve uterusta da bulunur (18). 
 
nsanlarda siklusun 19-22.günleri arasında maximal etki 

gösterir. Endometriumdan kaynaklanan parakrin faktör 
olarak etki gösterir. Blastosist hücrelerine direkt etki 
ederek embriyonik diferansiasyon veya invazyonu etkiler. 
 
%90 oranında azalmı  kalsitonin m-RNA ve protein 
expresyonu implantasyonu yakla ık %50 azaltır. 
Kalsitonin gen expresyonunun progesteron ileartırıldı ı 
belirtilmi tir. Kalsitoninin etki gösterdi i CR1a ve CR1b 
reseptörleri mevcuttur (19). Pinheiro’nun 2002 yılında 
yaptı ı bir ara tırmaya göre ratlarda implantasyon hızında 
artı a sebep olmamaktdadır (20). 
 
B-Sitokinler / Growth Faktörler 
     Ba arılı implantasyon için blastosist ve endometrium 
arasında bir ileti im (alı veri ) gerekir. Sitokinler ve 
growth faktörler bu etkile imi sa larlar. Bu maddeler 
hücre proliferasyonu, diferansiasyon ve apoptozisi 
otokrin, parakrin ve endokrin mekanizmalarla düzenlerler 
(21). 
 
Mukoza tarafından üretilen sitokinler, reseptiviteyi 
adezyon ve antiadezyon proteinleri aracılı ıyla arttırır 
(22).

 

Tablo 1 : Uterin reseptivite Belirteçleri 

Belirteç Hücre tipi Fonksiyon 

Calcitonin / IGF-II Glanduler epitel Emb.kalitesinde artı  

P4 reseptörleri Glanduler epitel Reseptivite supresyonu 

CSF-1/LIF/HB-EGF/IL-1 Glanduler epitel Emb.kalitesinde artı  

ntegrinler Glanduler epitel Hücre adezyonu 

MUC-1 Glanduler epitel Anti-adezyon 

IGF-BP1 Decidua Trofoblast invazyonu kontrolu 

Cadherin Decidua Adezyon 

Pinopodlar Luminal epitel Uterin sıvının azaltılması, adezyon pletformu 

Glukodelin Glanduler epitel Immunsupresyon, fertilizasyon bloku 

P4 Korpus luteum Endometrial preparasyon 
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ÖZET 

 
Amaç: 20. gestayonel haftadan önce olu an gebelik kayıpları abortus olarak adlandırılmaktadır. Klini imizin abortus olgularını 
de erlendirmek ve literatürle kar ıla tırmak. 
Materyal ve Metod: 01.01.1998-01.01.2006 yılları arasında merkezimizde meydana gelmi  abortus olgularını de erlendirdik. 
Bulgular: 194 olgu abortus olarak tanı almı tır. 92 olgu geç abort iken, 102 olgu erken abortustur. geç abortuslardan  40 ‘ı 
spontan 52’si müdahaleli abortustur. Geç abortuslarda prenatal tanıda en sık santral sinir sistemi anomalileri kar ımıza çıkarken 
(%30), takiben gastrointestinal sistem anomalisi(%24), kardiyovasküler sistem anomalisi(%20) ve multisistemik anomaliler 
izlenmi tir. Tüm olgularda abortus sonrası patolojik incelemelerde tanılar do rulanmı tır. Erken abortusların 84’ü fetal kayıp 
nedeniyle sonlandırılırken, 15 olguda multisistemik anomaliler saptanmı , 3 tanesinde ise koryonik villus biopsisi ile saptanan 
anomaliler nedeniyle abortus gerçekle tirilmi tir.  
Sonuç: Erken abortus haftalarında daha çok vakum aspirasyon yöntemi ile sonlandırma önerilirken, geç abortus döneminde ise 
medikal yöntemler tercih edilmelidir.  Özellikle tekrarlayan gebelik kayıpları öyküsü ile gelen kadınlarda detaylı bir öykü ve 
sistemik muayene ile etyolojiye yönenilmeli, ayrıca gerekli olan laboratuar incelemeleri belirli bir sistematik içerisinde 
de erlendirilerek tedaviye gidilmelidir.         
Anahtar Kelime: abartus, fetal kayıp, tekrarlayan gebelik kayıbı 
 

ABSTRACT 

Objectives: The pregnancy loss before 20. gestational week are called abortus. To examine and compare with literature our 
clinics abortus cases. 
Materials and Methods: We examined the aborts in our center between the dates 01.01.1998-01.01.2006. 
Results: 194 case is defined as abortus. 92 cases are late abort,102 cases are early abortus.40 of the late’s is spontaneous 
abortus, 52 of them interventioned abortus. In prenatal diagnosıs late abortus  seems the most with central nervous systems 
anomalies, followıng this gastrointestinal, cardiovascular and multisystemic anomalies. With pathological researchs after aborts, 
in all cases the diagnoses are corrected. 84 of early aborts are lost because of fetal demıise, in 15 cases multisystemic 
anomalies are found, in 3 of them aborts because of  anomalies which are ascertained by chorionic villus sampling.  
Conclusion: In early abortus weeks  vacuum aspiration is adviced to  end the pregnancy, in late abortus medical techniques 
are prefered. Especially  to the women has a recurrent pregnancy loss story, detailed physical examine ,story and laboratory 
searchs have to be maden. 
Keywords: Abortus, fetal demise, recurrent pregnancy loss. 
 
G R :Fetusun dı  ortamda varlı ını sürdürebilecek 
olgunlu a ula amadan gerçekle en gebelik kayıpları 
abortus olarak tanımlanmaktadır. Genetik nedenlerle 
embriyonun hiç geli medi i gebeli in çok erken 
safhalarından, embriyofetal herhangi bir patolojinin 
olmadı ı ama servikal yetmezlik nedeniyle kaybedilen 
veya saptanan bir morfoljik ve/veya prenatal tanı ile 
ortaya konulan bir bozukluk nedeniyle müdahale ile 
sonlandırılan  birinci veya ikinci trimester gebeliklerine 
kadar geni  bir yelpazede birçok gebelik kaybı bu 
konunun ilgi alanına girmektedir. 20. gestasyonel 
haftadan önce meydana gelen gebelik kayıpları abortus 
olarak tanımlanır. 0-12 hafta arası erken abortus iken, 12-
20. haftalar geç abortus olarak adlandırılır. Erken 
abortuslar genelde spontan abortus olarak kar ımıza 

çıkarken, geç abortus olguları ise tanı konulan herhangi 
bir etyolojik faktöre ba lı olarak yapılan müdahaleli 
abortuslardır(1).      Gebelik kayıplarında etyolojik 
faktörler anatomik, immünolojik, genetik ve hormonal 
nedenli olabilmektedir(1). Gebelik kayıplarının büyük bir 
kısmında kromozomal anomaliler sorumludur.  
En sık görülen ise trizomiler, ikinci sırada 
monozomilerdir(1). Müdahale ile sonlandırılan 
gebeliklerin ço unlu unda tanı santral sinir sistemi ile 
ilgili görülen morfolojik anomalilerdir. Erken gebelik 
kayıplarında, en sık görülen semptom vajinal kanamadır. 
Ayırıcı tanıda birçok faktör göz önünde 
bulundurulmalıdır.(Tablo-1)  Biz klini imizde 7 yıllık bir 
peryotta, spontan ve müdahaleli gebelik kayıplarını 
inceledik ve almı  oldu umuz sonuçları burada inceledik. 

 

 
Tablo.1 ilk trimester vajinal kanamada ayırıcı tanı  
 
Normal gebelikte idiopatik kanama 
Spontan abortus 
Subkoryonik hemoraji 
Ektopik gebelik 
Molar gebelik 
Servikal anomaliler ( Polip, malignensi, travma…vs) 
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              Tüm bu nedenleri kısaca özetletecek olursak; spontan 
veya fetal demise sonucu abortuslar incelendi inde,  risk 
faktörleri arasında ileri maternal ya , kronik maternal hastalıklar, 
do um sonrasında erken dönemde (6 ay) tekrar konsepsiyon, 
maternal infeksiyonlar(Bakteriyel vajinozis, Gonore, 
Mycoplasma, Klamidya, Rubella), önceden multiple spontan 
veya elektif abortus hikayesi sayılabilir (16,17,18,19,20,21). 
(Tablo-2). 

 
   

Tablo.2  Spontan abortus risk faktörleri 
 

leri maternal ya  
Alkol 
Sigara içimi  
Kronik maternal hastalıklar : Kötü kontrollü diabet, 
otoimmün hastalıklar(Antifosfolipit sendromu) 
Kokain kullanımı 
Maternal infeksiyonlar: TORCH, mikoplazma, Listeria, 
Gonore, HIV, Herpes, Parvovirus B19, Klamidya 
Önceden multipl elektif gebelik sonlandırma öyküsü  
Spontan abortus öyküsü 
Toksinler: Arsenik, Kur un, Etilen glikol, Karbon 
disülfit, A ır metaller 
Uterin anomaliler: Konjenital anomali, adezyon, 
leiomyom  
  

 

  
SONUÇ : Spontan veya müdahaleli olsun, özellikle 
tekrarlayan gebelik kaybı olan olgularda etyolojik faktörler 
sistematik olarak gözden geçirilmeli ve bulunan sonuçlara 
göre çiftler yönlendirilmelidir. Önlenebilir ve tedavi edilebilir 
nedenlerin tedavisi sonrasında, genelde sa lıklı gebelik 
ansı oldukça yüksektir(20).  

lk trimester gebelik kayıplarında vakum 
aspirasyon yöntemi önerilirken, geç gebelik haftalarındaki 
kayıplarında daha çok medikal abortus yöntemleri 
önerilmektedir(21). Müdahaleli abortusların ço unlu u fetal 
kayıplar nedeniyle sonlandırılan gebelikler olarak 
görülmekte ve etyolojik neden ço unlukla, materyalin 
incelenmesi sonrasında konulmaktadır.  Ancak özellikle 
fetal viabilite sınırı olan 22-24 hafta öncesinde yapılan 
multidisipliner gebelik takip kriterleri ile ( öykü, klinik tablo, 
genetik danı manlık, ultrasonografik de erlendirme) fetal 
anomalilerin tanısı konulmalı ve obstetrikte temel amaç 
olan sa lıklı anneye, sa lıklı bebek kriteri her zaman yol 
gösterici olmalıdır. Bunun için daha önceden gebelik 
kayıplar olan çiftler, detaylı de erlendirilmeli ve gerekirse 
merkezi yerlere yönlendirilerek tanı ve tedaviye yönelik 
ara tırmalar yapılmalıdır.           
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