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TEKRARLAYAN GEBELİK 
KAYIPLARI TANI VE TEDAVİ

Giriş

Tekrarlayan gebelik kayıpları (TGK) kadın 
ve üreme sağlığı kliniklerinde korkulan ve zor 
alanlardan biridir. Çünkü çoğunlukla etiyoloji-
si bilinmemektedir ve tanı ve tedavisinde kanıta 
dayalı birkaç strateji bulunmaktadır. Ayrıca kadın 
hayatının en uzun dönemi olan reprodüktif dö-
neminin sık karşılaşılan problemlerinden biridir. 
Biz bu yazımızda TGK’lı olguların değerlendir-
mesi, etiyolojik faktörlerin ortaya konulması ve 
etkinliği kanıtlanmış güncel tedavi metodlarının 
literatür bilgileri ışığında gözden geçirilmesini 
hedefledik.

Abortus, suprapubik ağrı ve uterin kramplarla 
ortaya çıkan vajinal kanama ile gebeliğin uterus-
tan atılması, gebeliğe dair bulgu ve semptomların 
kaybolmasıdır (1). Dünya sağlık örgütü tarafın-
dan ise gebelik ürününün ağırlığı ve gebelik süreci 
kriter alınarak, 20. gebelik haftasından önce, 500 
gramın altındaki embriyo veya fetüs ve eklerinin 
tamamının ya da bir kısmının uterustan atılması 
olarak tanımlanmıştır. On ikinci gebelik haftası-
na kadar olan abortuslar erken abortus, 12. –20. 
gebelik haftaları arasında olan abortuslar ise geç 
abortus olarak adlandırılmaktadır (2). TGK nın 
birkaç tanımlanması vardır; Ultrasonografi veya 

histopatolojik olarak kanıtlanmış iki veya daha 
fazla gebelik kaybı (3), ardışık olarak gerçekleşen 
üç gebelik kaybı (4) tanımlamalar arasında yer 
almaktadır. Bu bilgiler ışığında Avrupa Üreme 
ve Embriyoloji Topluluğu idrar veya kanda HCG 
(human chorionic gonatropin) düzeyinde artış ile 
birlikte olan iki veya daha fazla gebelik kaybı ol-
masını TGK olarak tanımlamıştır (5). Ayrıca pri-
mer ve sekonder olarak da TGK sınıflandırılmak-
tadır. Daha önceden hiç canlı doğumu olmamışsa 
(24 hafta ve civarında) primer, daha önceden 
canlı doğum sonrası meydana gelmişse sekonder 
olarak sınıflandırılmaktadır (6). Normal popülas-
yonda sporadik gebelik kaybı %15 civarındadır. 
Ardışık iki gebelik kaybı %2, üç gebelik kaybı %0, 
5-1 arasındadır (7).

Risk Faktörleri ve Etiyoloji:

TKG kayıplarının ancak %50’sinin etiyolojik 
faktörleri bilinip tanı konulabilmektedir. Etiyojik 
nedenler arasında anatomik, immünolojik, gene-
tik, endokrin, infeksiyöz, trombofilik ve çevresel 
faktörler sayılabilmektedir (8).

• Önceki gebelik kaybı sayısı: İlk gebelikte 
abortus oranı %11-13 arasındadır. Bir düşük-
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memektedir (55).
• Antifosfolipit Antikor Sendromu: AFS tespit 

edilen hastalarda aspirin ve heparinin etkinli-
ği gösterilmiştir (54).

• Şüpheli İmmünolojik Disfonksiyonlar: Bir 
çok immünolojik tedavi denenmiş ancak hiç-
biri etkili bulunulmamış hatta bazıları zararlı 
bile bulunmuştur (56).

• Tiroid Disfonksiyonu ve Diyabetes Mellitüs: 
Aşikâr tiroid hastalığı veya diyabetes mellitüs 
tedavi edilmelidir. Tiroid perokidaz seviyesi 
yüksek ancak tiroid fonksiyon testlerinin nor-
mal olan hastalarda da tiroid hormon tedavisi-
nin (levotroksin gibi ortalama günlük 50 mcg) 
gebelik kayıplarını azalttığı gösterilmiştir (57).

• Polikistik Over Sendromu: Metformin PCOS 
olan hastalarda TGK’nı azaltmak amacı ile 
kullanılmakla birlikte kanıtlanmış bir tedavi 
yaklaşımı yoktur (54).

• Hiperprolaktinemi: Hiperprolaktinemi bro-
mokriptin gibi ajanlarla tedavi edilmelidir 
(54).

• Trombofili: Herediter trombofilisi olan has-
taların antikoagulan tedavi verilmesi annede 
venöz trombofiliyi önlemek ile birlikte gebelik 
kayıplarını azaltmadığı gösterilmiştir (54).

• Etiyolojik nedenleri bulunamayan TGK’da 
tedavi: TGK’larının %50’sinin sebebi bilinme-
mektedir. Bu hastalara; alkol, sigara ve kafeini 
hayatından çıkarılması ve kilo kaybı (kilolu 
ise) gibi yaşam tarzı değişiklikleri önerilebilir 
(54). Tek gebelik kayıplarında vajinal progeste-
ronun canlı doğum oranını artırdığı gösterile-
memiştir (58) ancak bir meta analizde üç veya 
daha fazla kayıp durumlarında progesteron 
tedavisinin kayıpları azalttığı gösterilmiş ve 
bu nedenle progestreon TGK’na kullanılabile-
ceği belirtilmiştir (59). Endometrial defektleri 
olan gebelere insan menapozal gonadotropin 
(hMG) kullanılması etkili bulunmuştur (60). 
Glukokortikoidlerin anti-inflamatuar etkisi 
bulunmaktadır ancak oral glukokortikoid-
lerin erkan membran rüptürü, gestesyonel 
diyabet ve hipertansiyona neden olduğu için 

tavsiye edilmemektedir. Araştırma aşamasın-
da olan alternatif glukokortikoid kullanımla-
rının daha güvenli olduğu düşünülmektedir 
(61, 62).

Sonuç ve Öneriler

Tekrarlayan gebelik kayıpları (TGK) kadın ve 
üreme sağlığı kliniklerinde korkulan ve zor alan-
lardan biridir. TKG kayıplarının ancak %50’sinin 
etiyolojik faktörleri bilinip tanı konulabilmekte-
dir. Etiyolojik nedenler arasında anatomik, im-
münolojik, genetik, endokrin, infeksiyöz, trom-
bofilik ve çevresel faktörler sayılabilmektedir. 
Erken dönem tekrarlayan gebelik kayıplarında; 
en sık nedenin genetik anormallikler, geç dönem 
tekrarlayan gebelik kayıplarında ise özellikle ana-
tomik sebepler ön plandadır. Tıbbi, genetik, cer-
rahi, aile hikayesini içeren tam bir anamnez ve 
fizik muayene ve düşünülen etiyolojik faktörlere 
yönelik gerekli testler yapılması önerilmektedir. 
Altta yatan nedene bağlı olarak tedavi değişmekle 
birlikte ilerleyen gebeliklerdeki başarı oranı altta 
yatan bir patoloji olduğunda oran %71’dir ve ba-
şarılı gebelik oranı yüksektir. Etiyolojiye yönelik 
müdahaleler yanında mutlaka duygusal anlamda 
da destek verilmesi gerekmektedir.
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