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ekrarlayan gebelik kayb1 (TGK) 6ykiisii olan ciftler hekim tarafindan empati ya-
Tpllarak ozenle degerlendirilmelidir. Erken gebelik kayb: termde 6li dogum ve
neonatal 6lim gibi durumlarda oldugu gibi aile i¢cin duygusal ve travmatik bir tec-
riibedir. Aile acisindan tziintii ve korku verici bir durum olmasinin yaninda tire-
me tibb ile ilgilenen hekimler acisindan da etyolojisinin bilinmemesi ve tani-te-
davi yaklagimlarinin sinirh olmasi nedenleriyle 6nemli bir konudur.

TANIM

Viabilite sinirina ulasmadan (20 haftanin altinda) veya 500 g'in altinda arka ar-
kaya ti¢ diisiik olmas1 durumuna TGK denir. Oniki haftanin altinda olan kayiplara
erken distik, 12 haftadan sonra olan kayiplara ise ge¢ diisiik denir. Gebe kalmak is-
teyen ciftlerin %15 kadarinda klinik olarak tanimlanan gebelik, diisiik ile sonugla-
nir. Bu kadinlarin %1-3’tinde klinik olarak TGK gorilir [1].

ETYOLOJI

TGK'’ya neden olan olasi etyolojik faktorler; genetik nedenler (yapisal veya sa-
yisal kromozom anomalileri, tek gen defektleri, translokasyon tasiyicilari, inversi-
yonlar gibi; %3-5 olguda), endokrin nedenler (luteal faz yetmezligi, polikistik over
sendromu, diabetes mellitus, hiperprolaktinemi, tiroid otoantikorlar1 veya tiroid
hastalig1 gibi; %15-60 olguda), uterin nedenler (uterin anomaliler, miyom, servi-
kal yetmezlik, uterin sinesi gibi; %10-50 olguda), immiinolojik faktorler (antifos-
folipid antikor sendromu, allojenik faktorler; %5-15 olguda), trombofilik bozuk-
luklar (herediter trombofililere bagli, 6rnegin; faktdr V Leiden mutasyonu, prot-
rombin gen mutasyonu, protein S, protein C ve antitrombin eksikligi gibi) olabil-
digi gibi cevresel faktorler (sigara icme, anestezik madde maruziyeti gibi) ve ovary-
an rezerv distikligl de olabilir. Ancak olgularin ¢ogunda etyolojik bir faktor gos-
terilemez [2,3]. TGK olgularinin izlendigi genis serili arastirma sonuglarina gore ol-
gularin %40’inda belirli bir faktor gosterilememistir [4]. Nedeni ne olursa olsun,
ozel bir neden saptanan veya ac¢iklanamayan TGK olan olgularin %70-75’'inde sa-
dece destek tedavisi ile bir sonraki gebelikte basarili gebelik sonucu elde edilebil-
mektedir [5,6].

TANISAL DEGERLENDIRME
TGK'min tanisal degerlendirmesinde 6yki, fizik-pelvik muayene ve laboratuvar
degerlendirmesi yapilir.
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Oykii

Tum gebelik kayiplarinin hangi haftada oldugu ve
diistik oncesi fetal kalp attminin gortlip gorilmedigi
ayrintili olarak degerlendirilmelidir. Erken haftalarda
olan TGK’da olas1 neden daha c¢ok genetik anormallik-
ler iken, ileri haftalardaki kayiplarda anatomik ve im-
miinolojik nedenler daha olasidir. Herhangi bir cevre-
sel toksin, radyasyon, ila¢ maruziyeti ve bilinen jineko-
lojik-obstetrik infeksiyon sorgulanmalidir. Hikayede
antifosfolipid antikor sendromunu distindiiren bulgu-
larin (tromboz 6ykiisi gibi) olup olmadig, esler arasin-
da akrabalik olup olmadig: (varsa derecesi), endokrin
disfonksiyonu diisiindiiren adet diizensizligi, anato-
mik anormalligi diisiindiiren anormal kanama patern-
leri ve bu kayiplar icin uygulanan tanisal testler ve var-
sa tedavi yaklasimlar: da hikayede degerlendirilmelidir.

Ozgecmis/soygecmiste ailede TGK oOykiisii, embri-
yonik veya fetal kayba neden olabilecek sendrom var-
lig1, herhangi bir sistemik hastalik bulgusu (6rnegin;
hiperprolaktinemiyi diistindiiren galaktore varlig1) ve-
ya Oykiisii, herhangi bir uterin miidahale 6ykiistiniin
olup olmadig1 (asherman sendromu agisindan) da sor-
gulanmalidir [7].

Fizik-pelvik muayene

Fizik muayenede hirsutizm, galaktore, tiroid dis-
fonksiyonu ve diyabet gibi sistemik hastalik bulgulari,
pelvik muayenede ise genital sistemin anatomik bo-
zukluklari arastirilmalidir [7].

Retrospektif calisma sonuclarina gore maternal
obezite ile ilk trimestir ve tekrarlayan disiik insidansi
arasinda iliski mevcuttur. Beden kitle indeksi > 30
kg/m? olan olgularda TGK daha ¢ok goriilmektedir.
Diisiik olusumundan obezite ve onun neden oldugu
insiilin direnci sorumlu tutulmaktadir. Bu nedenle ilk
tedavi yaklasiminda diyet ve egzersiz tedavisinin 6ne-
rilebilmesi icin muayenede beden kitle indeksi Ol¢tl-
melidir [8].

Laboratuvar degerlendirmesi

Kromozom analizi: TGK ile iligkili parental kromozom
anomalilerinden en sik goriileni dengeli translokas-
yonlardir [9]. Klinik olarak saptanabilen gebelik ka-
yiplarinda en sik neden kromozom anomalileridir.
Klinik tani alan gebelik kayiplarinin en azindan
%S50’sinde neden kromozom anomalisidir. Genis seri-
li arastirma sonuglarina gore, 14 haftaya kadar olan
abortuslarin degerlendirilmesinde kromozom anoma-
lisi oran1 %66 civarindadir. Karyotip analizinin missed
abortus olan olgularda diisiik 6ncesi koryon villus 61-
neklemesi ile degerlendirilen olgularda bu oranin da-
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ha yiiksek oldugu bildirilmektedir [10,11]. Sitogenetik
anormallik saptanan spontan abortus olgularinda en
sik goriilen kromozom anomalisi otozomal trizomiler-
dir. Monozomi X ise tek kromozom anomalileri gru-
bunda en sik gortlenidir [12]. Tum bu bilgiler 15181n-
da bircok yazar TGK olgularinda, hem parental kro-
mozom analizi hem de fetal triinlerden direkt veya
anne periferik kan ¢rneklerinden indirekt kromozom
analizi yapilmasini1 6nermektedir.

Uterin degerlendirme: Klasik olarak tim treme kanal
anomalileri izole spontan diisiiklere ve TGK’ya neden
olabilir. Intrauterin septum ve prenatal dietilstilbeste-
rol maruziyeti sonucu olusan uterin anomalileri ile da-
ha giiclii iliski s6z konusudur. Intrauterin septumu
olanlarda spontan abortus riski %60 civarindadir [13].
Olas1 anatomik defektlerin ortaya ¢ikarilabilmesi icin
birinci basamak tetkik olarak histerosalpingografi veya
sonohisterografi onerilir. Sonohisterografi, endometri-
yum hakkinda histerosalpingografiye gore daha ayrin-
til1 bilgi vermesi nedeniyle tercih edilmelidir. Bunlarin
yetersiz kaldig1 durumlarda nispeten daha invaziv ve
pahali testler olan histeroskopi, laparoskopi ve gerekli
olursa manyetik rezonans goriintiileme (MRG) yapila-
bilir. Histeroskopi intrauterin patolojilerin degerlendi-
rilmesinde altin standart olup, hem tanisal hem de te-
davi amach kullanilabilir (septum kesilmesi gibi). An-
cak gliniimiizde birinci basamak tetkiklerin yetersiz
kaldig1 durumlarda kullanilmasi 6nerilmektedir. Trans-
vajinal ultrasonografi 6zellikle gebelik durumunda, di-
ger testlerin uygulanamadigi durumlarda, myom, ad-
neksiyel kitle, alt genital sistem anomalileri ve septat
uterus tanisinda yararhidir. MRG; ultrasonografi veya
histerosalpingografide bikornuat ve septat uterus stip-
hesi olan olgularda yararhidir [14].

Endokrin degerlendirme: Normal gebeligin erken donem-
de plasenta olusmadan 6nce desteklenmesi icin korpus
luteumdan progesteron salinir. Bu progesteronun yeter-
siz sentezlenmesi durumunda luteal faz defekti olur.
Endometriyal biyopside saptanan histolojik glinleme
ile adet takvim gilinlemesi arasinda iki gtinden fazla fark
oldugu durumda luteal faz defektinden bahsedilir. Bu-
na ek olarak luteal dénemde diisiik progesteron diizey-
lerinin saptanmast ile de luteal faz defekti tanisi kona-
bilir. Ancak luteal faz yetmezliginin bir patolojik durum
oldugunu destekleyen sinirli sayida veri olmasi nede-
niyle TGK olgularinin degerlendirilmesinde bu testlerin
kullanilmasi 6nerilmemektedir [7].

Iyi kontrollii diyabeti olan olgularda diisiik orani-
nin artmadigr bilinmektedir. Ancak erken gebelik do-
neminde HbAlc diizeylerinde ytikseklik olan olgularda
fetal olim ve spontan abortus ihtimali artmaktadir. Yi-
nede altta yatan diyabeti ve klinik olarak diyabeti dii-
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stiindiiren bulgular1 olmayan olgularda diyabet tarama-
st Onerilmez. Clinkii sadece kotii kontrolli diyabet dii-
siiklere neden olabilir [15].

Hipotiroidi ve hipertiroidi durumlarinin her ikisi
de tireme fonksiyonunda bozulmaya neden oldugu
icin; TGK olgularinda 6zellikle subklinik hipotiroidi ta-
nis1 icin serum tiroid stimiilan hormon (TSH) diizeyi-
nin degerlendirilmesi gerekmektedir [16]. Baz1 arastir-
malarda antitiroid antikorlarinin da gebelik kayba ile
iligkili oldugu belirtilmektedir. Ancak randomize calis-
malarin sonuglarina goére, antitiroid antikorlarinin
TGK ile iligkisi kesin olarak gosterilememistir ve ayrica
antitiroid antikor pozitifliginin glinimiizde etkin te-
davisi de mevcut degildir [17,18]. Bu nedenle tiroid
otoantikor taramasinin da TGK degerlendirmesi giin-
cel algoritmasinda yeri yoktur.

Hiperprolaktineminin korpus luteum fonksiyonu-
nu bozdugu ve erken gebelik tirtintiniin gelismesini et-
kiledigi, gebelik kayb1 ile sonuglanan olgularda erken
gebelik doneminde prolaktin diizeyinde yiikseklik ol-
dugu bilinmektedir. Ancak gebelik doneminde hiperp-
rolaktinemi tedavisi verilen ve verilmeyen olgulari ice-
ren randomize kontrolli ¢calisma sonuglarina gore ge-
belik kaybinin 6nlenmesi acisindan anlamh fark sapta-
namamistir. Bu nedenle rutin prolaktin taramasinin
yarar1 yoktur [19,20].

Polikistik over sendromu (PCOS) olgularinin %36-
56’sinda TGK saptanmaktadir. PCOS olgularinda gebe-
lik kaybz liiteinize hormon (LH), testosteron, androste-
nedion artisi ve insiilin direncine baglanmaktadir. Bu-
nun yaninda fertil gruba gore de sadece instlin diren-
ci (PCOS olmadan) olan olgularda da TGK sikligr art-
maktadir. Hiperinsiilineminin bazi endometriyal pro-
teinlerde [glikodelin ve insiilin benzeri biiytime fakto-
ri baglayici protein (IGFBP) 1] artis, uterin vaskiler di-
rencte distikliik yaratarak gebelik kaybina neden oldu-
gu dustntlmektedir [21,22]. PCOS ve insilin direnci
olgularina metformin verilmesinin implantasyon
oranlarinda diizelme yapmas: ile ilgili randomize
kontrollii ¢aligmalar olmamasina ragmen, metformin
tedavisinin yararli oldugunu bildiren yayinlar mevcut-
tur [23,24]. Bu nedenle secilmis olgularda klinik/labo-
ratuvar olarak PCOS ac¢isindan degerlendirme yapilma-
s1 Onerilebilir.

Hiperkoagiilabilite durumunun degerlendirilmesi: Antifos-
folipid antikorlar nedeniyle gelisen plasental vaskiiler
tromboz, herediter veya kazanilmis trombofilik bozuk-
luklar gebelik kayb1 ve gebelik komplikasyonlarina ne-
den olabilir [25]. Trombofilik bozukluklar1 olan olgu-
larda olmayanlara gore gebelik komplikasyonlar: riski
ti¢-sekiz kat artar. Secilmis TGK olgularinda trombofi-
li insidans1 %60’lara kadar ¢ikabilmektedir [3].
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Faktor V Leiden; genetik bir bozukluk olup, aktive
protein C (APC)’ye bozulmus antikoagiilan cevabin ol-
dugu durum olarak tanimlanir. Kisaca APC tarafindan
aktive faktor V'in inaktivasyonu bozulmustur. Faktér V
genindeki nokta mutasyonu ile APC i¢in klivaj bolgesi
hasar goriir, boylece olusan mutant faktor V Leiden
proteini normale gore 10 kat daha yavas inaktive olup
dolasimda fazla stire kalir, trombin olusumunu arttira-
rak protrombotik durum yaratir. Hem homozigot (da-
ha fazla olmak tizere) hem de heterozigot mutasyonlar
erken ve gec ilk trimestir kaybini arttirmaktadir [26].

Faktor V Leiden mutasyonu olmadan olan kazanil-
mis aktive protein C direnci (APCR); gebelikteki trom-
botik komplikasyonlar acisindan bagimsiz risk faktori-
diir. Bu durumda APC’'nin antikoagiilan aktivitesi bo-
zulmustur. Aciklanamayan TGK olgularinin %9-38'in-
de APCR porzitiftir. Normal gebelikte fizyolojik olarak
APCR’de artis olur. Ancak altta yatan faktdr V Leiden
mutasyonu veya APCR olan olgularda bu fizyolojik de-
gisiklik daha abartili hale gelip fetal kayip icin daha
ytiksek risk olusturur [27].

Protrombin geninin 3’ translasyona ugramamis
ucuna tek niikleotid eklenmesi (G20210A) ile plazma
protrombin diizeyleri ve vendz tromboz riski artar.
Protrombin gen mutasyonu TGK olgularinin %4-9'un-
da goriilir. Genis seriler kapsayan meta-analiz sonucla-
rina gore, protrombin gen mutasyonu tim TGK'y1, ilk
trimestir TGK ve ge¢c donemdeki fetal kayiplar iki-ti¢
kat arttirmaktadir [26].

Dogal antikoagiilan olan protein C, protein S ve
antitrombin eksikligi nadir gortiliir. Protein S, protein
C eksikligi ile faktor Va, VIlla inaktivasyonu, antitrom-
bin eksikligi ile de trombin ve diger enzimlerin inakti-
vasyonu bozulur ve tromboz riski artarak fetal kayip
riski artmaktadir. Protein S, protein C veya antitrom-
bin eksikligi olan ailelerde olmayanlara gore hem er-
ken hem de gec fetal kayip riskinde iki kat artis olmak-
tadir [28]. Ancak literatiirde fetal kayip, dogal antiko-
agtilan eksikligi ile ilgili arastirmalar tartismali sonuglar
vermektedir. Genis serili meta-analiz sonuclarina gore
protein S eksikliginde TGK riskinde 15 kat, 22 hafta
sonrast gec fetal kayip riskinde ise yedi kat artis sapta-
nirken, protein C ve antitrombin eksikligi ile fetal ka-
y1p riski arasinda anlaml iliski gosterilememistir [26].

Homosistein; metionin metabolizmasi sirasinda
olusan normal yan tiriindiir. Bu metabolizma siirecin-
de vitamin B,,, B, ve/veya folik asit kofaktorleri ya-
ninda bir¢cok enzim rol almaktadir. Hiperhomosiste-
inemi bu enzim veya kofaktor defektleri sonucu olus-
maktadir ve tek basina venoz tromboemboli icin ba-
gimsiz risk faktoridir. Son zamanlardaki ¢alisma so-
nuclarina gore hiperhomosisteinemi ilk veya TGK ris-
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kini tic-dort kat arttirmaktadir [29]. Hiperhomosiste-
ineminin defektif koryon villus vaskiilarizasyonuna,
endotel hasarina ve prokoagiilan etkilere neden olup
erken fetal kayba neden olduguna inanilmaktadir [30].

Metilen tetrahidrofolat rediiktaz (MTHFR) gen spe-
sifik nokta mutasyonu (C677T) termolabil enzim akti-
vitesine neden olup, homosisteinin remetilasyonu bo-
zulur. Bu enzim homozigot mutasyonu genel popiilas-
yonda %10-20 oraninda goriliip hafif hiperhomosiste-
inemiye neden olup plasental vaskiilopati yaratarak fe-
tal komplikasyonlara neden olduguna inanilmaktadir.
Heterozigot mutasyonda hiperhomosisteinemi olmaz,
arteryel-vendz tromboz ve gebelik komplikasyonu icin
risk olusturmaz. Birka¢ arastirmada homozigot mutas-
yonun TGK’ya neden oldugu sdylenmesine ragmen,
meta-analiz sonuglarina gore tekrarlayan erken ve gec
gebelik kaybr ile iliskisi yoktur [26,31].

Trombofililere baghh gebelik kayiplari erken gebelik
donemi yaninda daha ¢ok ikinci-tictincii trimestir kayip-
larina neden olmaktadir [32]. Sonug olarak TGK olgula-
rinda faktor V Leiden mutasyonu, protrombin G20210A
mutasyonu i¢in DNA analizi, APCR ve protein S eksikli-
gi taramasi i¢in kan ornegi calismasi onerilmektedir.

Antifosfolipid sendromu acisimdan degerlendirme: Antifos-
folipid sendromu TGK olgularinin %5-15’inde goriiliir.
Antifosfolipid sendromunda gebelik kayb1 icin altta ya-
tan mekanizma plasental vaskiiler trombozdur. Antifos-
folipid antikorlari/pB,-glikoprotein kompleksleri mater-
nal spiral arterlere trofoblast proliferasyon ve invazyo-
nunu inhibe eder ve plasentada genis infarkt, nekroz ve
trombozlara neden olur [33]. Antikardiyolipin IgM ve
IgG antikorlari, lupus antikoagiilan1 da bu etkilere ne-
den olmaktadir. Antifosfolipid tanisi i¢in asagida veri-
len Klinik ve laboratuvar kriterlerinden birer tanesinin
saglanmas1 gerekmektedir [7]:
e Ug adet ilk trimestir kayb1 veya

e Bir midtrimestir kaybi1 veya

e Otuzyedi haftadan evvel dogumu gerektiren ciddi
preeklampsi, IUGR veya ablasyo varlig

VE asagidaki laboratuvar bulgularinin en az alti-se-
kiz hafta arayla alinan iki 6rnekte pozitif olmasi:

e Antikardiyolipin antikorlar1 veya

e Lupus antikoagilani.

Over rezervinin degerlendirilmesi: Nedeni aciklanamamis
TGK’s1 olan kadinlarda nedeni bilinen olgulara gore
adetin t¢lnct giint FSH ve E2 degerleri daha yiiksek
bulunmustur. D3 FSH, E2 diizeyi arttik¢a oosit kalitesi
ve sayist azalacaktir ve bu kot kaliteli oositlerden olu-
sacak embriyolarda kromozom anomalisi ve diisiik insi-
dans1 da artmaktadr.
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Her TGK olgusunda yasina bakilmadan adetin
tictincii giinii FSH diizeyine bakilmalidir. Yeterli over re-
zervi icin D3 FSH 15 mIU/mL'nin altinda olmali veya
klomifen sitrat testinde (100 mg/giin adetin 5-9. giinle-
rinde verilir) adetin 3. ve 10. giinlinde alinan FSH de-
gerleri 15 mIU/mL'nin altinda olmalidir. D3 E2 degeri-
nin de 80 pg/mL'nin tizerinde olmas: azalmis over re-
zervini distindirir. Bir calismada olgularin %58’inde
TGK nedeni olarak D3 FSH veya E2 yiiksekligi gosteril-
mistir [34].

Immiinolojik durumun degerlendirilmesi: Gebelik kayip-
larinda bir diger suclanan etken fetusun immiinolojik
olarak rejeksiyonudur. TGK olan gebe olmayan olgula-
rin endometriyumunda ytiksek oranda dogal ¢ldiriici
[naturel killer hiicreler (CD16’CD56 eksprese eder)]
hiicreler saptanmistir. Normalde endometriyumda da-
ha ¢ok CD56"8M dogal 6ldiiriicii hiicre bulunur ve
bunlarin trofoblast oldiriict etkisi ¢ok az olup, tro-
foblast biiytime ve gelismesini destekler. Bircok calis-
mada desiduada CD56P™8Mt dogal éldiiriicii hiicre de-
fekti ve periferik kan mononiikleer hiicrelerinde yiik-
sek dogal 6ldiiriicii hiicre sitotoksisitesi (CD569™) du-
rumu disiik riskini arttirmaktadir. Bunlarin yaninda
uterin makrofaj ve dendritik hiicrelerin de TGK ile ilis-
kisi vardir. Periferik kanda CD56%™/CD56PTi80t ora-
nindaki artis agiklanamayan TGK ile iligkili olabilir
[35-37].

Sitokinler immiin sistemin calismasini saglayan,
onlar1 kontrol eden araci tirtinlerdir. Th1 hiicresinden
interlokin (IL)-2, interferon (IFN)-y ve tiimoOr nekroz
faktora (TNF)-a salinirken, Th2 hiicresinden IL-4 ve IL-
10 salinir. Bir calismaya gore; TGK olgularinda gebelik
oncesi donemde periferik kan monontikleer hiicrelerde
ve endometriyal hiicrelerde, diisitk zamaninda desidua
hiicrelerinde daha c¢cok Thl sitokinleri salinmaktadir
[38]. Ancak meta-analiz sonuglarina gére TGK’da IL-10,
IFN-y ve TNF-a diizeylerinde artis saptanmistir [39].

Mannoz baglayici lektin (MBL) immiin sistem ele-
mant olup, monositlerden sitokin tretimini arttirir.
Distik diizeyleri TGK ve kotii gebelik sonucuyla iliskili
bulunmustur [40].

HLA-G (insan 16kosit antijeni) invaziv trofoblast hiic-
relerinde sentezlenir ve mononiikleer hiicrelerden sito-
kin tiretimini kolaylastirir. Serumda ¢oziinebilir diizeyle-
rinin Olciilmesi gebelik basarisin1 6n gérmede dnemlidir
[41]. Spesifik HLA-G alleli iceren TGK olgusunda basarili
gebelik elde etme sansi diistiktiir. HLA-D1 ve HLA-DR3
alleli iceren olgularda TGK riski artmistir [42].

TGK olan olgularda antintikleer antikor (ANA) pozi-
tifligi goriilmektedir ve pozitiflik durumu gebelik sonu-
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cunu koti yonde etkilemektedir. Bu nedenle TGK olgu-
larinin ilk degerlendirmesinde yapilmasi gereken tet-
kikler arasinda ANA taramasinin da olmasi onerilir [43].

Sonug olarak, TGK degerlendirmesinde secilmis ol-
gularinda immiinolojik belirteclerden sadece MBL ve
ANA taramasi onerilmektedir.

Infeksiyoz etyoloji agisindan degerlendirme: Bircok mater-
nal infeksiyon (viral, bakteriyel, zoonotik ve fungal) te-
orik olarak gebelik kaybina neden olabilir. Bakteriyel
vajinoz, Chlamydia trachomatis ve Mycoplasma infeksi-
yonlarinin TGK ile iligkisi arastirilmis ancak kesin iligki
gosterilememistir. Bunun yaninda herpes, sitomegalo-
virtis gibi virtislerin yaninda toksoplazma direkt fetus
ve plasentay: infekte edebilir. Ancak rutin servikal kla-
midya, mikoplazma kiiltiirdi, vajinal bakteriyel vajinoz
kiiltiird, toksoplazma ve diger viral infeksiyon seroloji-
sinin c¢alisilmasinin TGK olgularinin degerlendirilme-
sinde yarar1 yoktur [44,435].

SONUC

TGK olgularinda tanisal degerlendirmedeki akim se-
mas1 ve olasi tedavi yaklasimlari Sekil 1’de 6zetlenmis-
tir [46]. Tanisal degerlendirme stirecine 6ncelikle ayrin-
tili hikaye, fizik muayene (6zellikle beden kitle indeksi
degerlendirilmeli) ile baslanmali; uterin kavite deger-
lendirilmesi i¢in sonohisterografi, over rezervinin de-
gerlendirilmesi i¢in adetin tgtinci giini FSH ve E2,
otoimmiinitenin degerlendirilmesi icin antikardiyoli-
pin antikor IgG/IgM, lupus antikoagiilani ve ANA,
trombofili degerlendirilmesi icin faktér V Leiden mu-
tasyonu, APCR, protein S diizeyi ve protrombin
G20210A mutasyonu taramasi, endokrin degerlendir-
me icin TSH, PCOS acisindan arastirma, immiinolojik
degerlendirmede de MBL ve son olarak da en 6nemli
nedenlerden biri olan genetik nedenin arastirilmasi
icin parental ve mimkiinse fetal karyotip analizi yapil-
mast onerilmektedir. Diger tetkikler ise sadece klinik
olarak stiphe duyulan olgularda yapilmalidir.
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