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OZET
Gebelikte meydana gelen kompleks fizyolojik degisiklikler gebelige 6zgii bazi deri hastaliklarinin baslamasina neden olur. Gebelige
ozel dermatozlar, yalnizca gebelik ve postpartum donemde goriilen, iyi tanimlanmamus, kasintili heterojen bir grup hastaliktan
olusmaktadirlar. Bu dermatozlarin terminolojisi olduk¢a karmasik olup aymi klinik hastalik icin birgok farkli isim kullanilmaktadir.
Bu makalede, gebelige dzel dermatozlar yeni siniflandirmaya gére ele alinmaktadur.
Anahtar kelimeler: deri hastaliklari, gebelik
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SUMMARY
DERMATOSIS OF PREGNANCY
The complex physiologic changes occuring in pregnancy due to start some specific skin disorders of pregnancy. The specific

dermatoses of pregnancy are composed of pruritic, heterogenous group of diseases that are not defined clearly and encountered

only during pregnancy and postpartum period. The terminology of these dermatoses is highly complex and different nomenculature

is used for the same clinical presentations.

In this report the specific dermatoses of pregnancy are encountered according to new classification

Key words: dermatose, pregnancy

Journal of Turkish Society of Obstetric and Gynecology, (J Turk Soc Obstet Gynecol), 2008; Vol: 5 Issue: 4 Pages: 241- 7

GIRIS

Gebelik hormonal, immiinolojik, metabolik, vaskiiler
ve psikolojik degisiklikleriyle insan hayatindaki 6nemli
ve 0zel donemlerden biridir. Bu siire¢ i¢inde deride de
birtakim degisiklikler meydana gelmektedir. Bu
degisiklikler gebenin derisinde fizyolojik ve patolojik
bir takim siiregler baglatir ve bazen anne adaylarinda
ciddi anksiyeteye yol acabilir. Gebelikde gelisen deri
degisikliklerinin siniflamasinda tam bir fikir birligi
yoktur. En yaygin siniflama; gebeligin fizyolojik

degisimleri, gebeligin etkiledigi dermatoz-deri tiimorleri

ve sadece gebelikte meydana ¢ikan dermatozlar
seklindedir(1:2), Gebelige 6zel dermatozlar yalnizca
gebelik ve postpartum donemde goriilen, iyi
tanimlanmamis, heterojen bir grup hastaliktan
olugsmaktadir. Gebelikte gdzlenen bu dermatozlarin
terminolojisi oldukca karmasiktir ve ayni klinik hastalik
igin birgok farkl isim kullanilmaktadirG-4),

Gebelige 6zel dermatozlar, ilk olarak Holmes ve Black
tarafindan siniflandirilmis ve yaygin olarak kabul
gormiistiir(>-9), Bu siniflamada, Pemfigoid (Herpes)
Gestasyones (PG), Gebeligin Polimorfik Eriipsiyonu
(GPE), Gebelik Prurigosu (Prurigo Gestasyones (GP)
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ve Gebeligin Pruritik Follikiiliti (GPF) gebelige 6zel
dermatozlar olarak kabul edilmektedir. Shornick, 1998
yilinda gebelik dermatozlarini yeniden siniflamistir
(M. GPF’nin, GP den ayri bir antite olmadigin
belirterek, GP gurubunun icine dahil etmigtir(*7).
Ayrica Gebeligin intrahepatik Kolestazini (GIK) ilk
kez gebelik dermatozu siniflamasimna ekleyerek, gebelige
6zel dermatozlari, PG, GPE, GIK ve GP olarak
tammlamustir. PG, GPE ve GIK’nin, klinik ve laboratuar
bulgulart ile farkli antite olduklar1 hemen tiim yazarlar
tarafindan kabul edilmektedir. Bununla birlikte, GPF,
GP’nin ayr birer antite olup olmadig1 hala acikliga
kavusmamistir34:8), Ambros-Rudolph ve arkadaslart
2006 yilinda yaptiklar1 ¢calismalarinda hastalarinda GE,
GP ve GPF’nin 6nemli 6l¢iide ortiistiigiinii ve atopik
yatkinlik ile iligkili olduklarini belirleyerek ii¢ tablonun
“Gebeligin Atopik Eriipsiyonu” (GAE) ad1 altinda
toplanmas1 gerektigini vurgulamislar ve gebelik
dermatozlarimi1 PG, GPE, GIK ve GAE olarak yeniden
siniflandirmislardir. Yeni siniflama, gebelik dermatoz-
larinin anlasilmasini kolaylagtirmakla birlikte, eksik
taraflar oldugu yoniinde elestirilmektedir®9), Ayrica
eski simiflamalarda 6zgiin gebelik dermatozlari arasinda
kabul edilen Impetigo Herpetiformis giiniimiizde
jeneralize piistiiler psoriazisin gebelikte ender olarak
ataklar yapan bir formu olarak degerlendirilmekte

oldugu icin bu yazida yer almayacaktir.

1- GEBELIGIN INTRAHEPATIK KOLESTAZI

Pruritus gravidarum, Prurigo gravidarum, Obstetrik
kolestaz, Gebeligin tekrarlayan/idiopatik sarilig1 gibi
isimlendirmeler de kullanilmaktadir. Fetal distres, erken
dogum ve 6lii dogum gibi riskleri olan genetik olarak
yatkin kisilerde, gebeligin ge¢c doneminde ortaya ¢ikan,
siddetli kagint1 ile karakterize, reversibl kolestazin neden
oldugu bir klinik tablodur(), Siklig1 cografik bolgelere
gore farkliliklar gostermektedir. Genel olarak insidansi
1/1000-1/10000 olarak diisiiniilmektedir(10-1D, Risk
faktorleri; Hepatit C, kolelitiazis, kolesistektomi, cogul
gebelik ve anne yaginin ileri olmasidir(12),

Etiyoloji ve patogenez: Kesin olarak bilinmemekle
birlikte etiyolojinin multifaktoriyel oldugu diisiiniil-
mektedir*10), Yapilan aragtirmalarda GIK olgularinda
9%50’ye varan ailesel gecis ve safra ifrazatindaki transport
proteinlerini kodlayan bazi kolestaz genlerinde mutasyon

tespit edilmis olmasi genetik yatkinligin hastalik
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olusumunda etkili oldugunu diisiindiirmektedir (-12),
Gebeligin 3. trimesterinde, ¢cogul gebelikte (Ostrojen
seviyesi yiiksek) daha sik goriilmesi ve oral kontraseptif
alimi ile tekrarlamasi hastalik etyopatogenezinde
hormonlarin rolii oldugu diisiincesini desteklemektedir
(4,13-15) Hastalik sikliginin mevsimsel ve cografik
bolgelere gore degisiklikler gostermesi, insektisitler,
diyetteki bazi1 yaglar ve selenyum eksikliginin hastalik
olusumunda etkili oldugunu bildiren yaynlar, ¢evresel
faktorlerin de etiyolojide rolleri oldugunu diistindiirmiis
ancak dogrulanamamistir(13.16), Etyopatogenez tam
olarak aydinlatilamamis olmakla birlikte maternal kan
dolagimindan safra asitlerini metabolize ve sekrete eden
enterohepatik sistemde bozukluk nedeniyle serum safra
asit diizeylerinin artmast sonucunda hastaligin ortaya
ciktig1 diisiiniilmektedir. Fetal komplikasyonlarin ise
annedeki toksik safra asitlerinin fetal dolasima gegmesi
ile kardiyak depresyon ve plasental anoksiye bagl olarak
gelistikleri diisiiniilmektedir(3.10-12),

Klinik bulgular: GiK, olgularin %80’inde 30. haftadan
sonra ortaya ¢cikmaktadir(!). Annede siddetli kaginti
ortaya ¢ikar ki bu deride biriken safra tuzlarina baghdir.
Diger gebelik dermatozlarinin aksine pirimer deri lezyonu
yoktur, genellikle palmoplantar bolgeden baslayip
ekstremitelere ve govdeye yayilan siddetli kasinti s6z
konusudur. Baslangicta kasintilar geceleri ve lokalize
iken daha sonra tiim giin ve biitiin viicudu kapsayabilir.
Kutanoz lezyonlar kagima sonucunda ortaya ¢ikar.
Lezyonlarin spektrumu hastaligin siiresi ve siddetine
bagli olarak, yiizeysel ekskoriasyondan prurigo nodiilarise
kadar degisebilir! D, Olgularin yaklasik %10 ile 20’sinde
1- 4 hafta i¢inde sarilik ortaya ¢ikabilirG:!D, Hastalarda
bulanti, kusma ve anoreksi gelisebilir. Birlikte
goriilebilecek diger bulgular koyu renkte idrar, acik
renkli gaita, sag iist kadranda agri, oksiiriik ve tiriner
enfeksiyondur*17),

Laboratuar: Serum safra asitlerinde, 6zellikle kolik
asitte yemek sonrasinda artig GIK igin sensitif belirtegtir.
Karaciger fonksiyon testlerinde hafif anormallikler
(kolesterol, trigliserid, fosfolipitler, alkalin fosfataz, 5-
niikleotidaz ve lipoprotein X diizeylerinde artis) bulunur.
Nadir olarak hafif-orta siddette bilirubin diizeylerinde
(2-5 mg/dl) artig vardir®. Safra asitlerinin diizeyi
pruritusun siddetiyle paralellik gosterir. Ciddi vakalarda
kolestaza sekonder yag malabsorbsiyonu sonucu kilo
kayb1 ve vitamin K yetmezligi gelisebilir.
Histopatoloji: Deri biyopsi sonuglari spesifik olmamakla
birlikte karaciger biyopsisinde safra kanallarinda



genigleme, safra pigmentli parankim boyanmasi ve
minimal enflamasyonun oldugu hafif kolestatik
degisiklikler saptanir(D,

Prognoz: Dogumdan sonraki 24- 48 saat icinde
semptomlarin biiyiik bir kismi geriler. Sarilik 1- 2 hafta
icinde iyilesmekle birlikte safra tuzlarmin normal
seviyeye gelmesi 2- 4 haftay1 bulabilir*17), Diger
gebeliklerde veya oral kontraseptif kullanilinca
genellikle tekrarlar. Subklinik steatore, K vitamini
eksikligine yol acarak hastada kanama riskini arttirabilir.
Fetal riski onceden gosteren tek yardimci bulgu
mekonyumla kirlenmis amnion sivisidir13), Prematiirite
(%19-60), intrauterin fetal distres (%22-33) ve oli
dogum (%1-2) oranlart oldukga artmigtir!9), Serum
safra asit diizeyi 40umol/L {izerinde bulunan gebelerde
fetal komplikasyon oraninin arttig1 bildirilmektedir.
Fetiis kaybedilmeden birkag giin 6ncesine kadar non-
stres testler normal olabilir. Fetiis kayb1 genellikle 37.
haftadan sonra olmaktadir12),

Ayricr tani: Kagmtili deri hastaliklari, allerjik reaksiyon-
lar, akut viral hepatit, kronik karaciger hastalig1 ve
kolelitiazis diisiiniilmelidir(D.

Tedavi: Hafif kolestazla iliskili kasinti1 topikal
nemlendiriciler ve antipruritiklere cevap verir. Yine
hafif olgularda lokal tedavi ve ultraviole B tedavisi
kagmtinin giderilmesine faydali olabilmektedir. Cok
ciddi vakalarda kolestiramin ve iirsodeoksikolik asit
gibi iyon degistirici resinler kullanilabilir. Ursodeoksi-
kolik asit tedavisi sadece annedeki kagintiy1 gidermekle
kalmayip fetal prognozuda diizeltmektedir. GIK
tedavisinde 10-16 mg/kg/giin dozunda kullanilir (12),
Kolestiramin yag emilimini azalttigindan K vitamini
eksikligine yol acabilmekte ve intra/postpartum kanama
riski olusturmaktadir. Plasentada anoksiye bagl fetiis
kaybr gebeligin son haftalarinda meydana gelmektedir.
Hafif vakalarda 38. gebelik haftasinda, siddetli vakalarda
ise 36. gebelik haftasinda indiiksiyon GIK’nin bu
komplikasyonlarin azaltmaktadir18:19), Annenin daha
sonraki gebeliklerde hastaligin tekrar edebilecegi

konusunda egitilmesi de gerekmektedir.

2- PEMFIGOID GESTASYONES (PG)

Herpes gestasyones adi da kullanilmaktadir. Vezikiil ve
biillerin herpetiform goriiniimiinden dolay1 verilen bu
ada ragmen herpetik enfeksiyon ile iligkisi bulunmamak-
tadir®.20), Genellikle gebelikte, nadir olarak trofoblastlarm
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habis tiimorlerinde ve molar gebelikte ortaya ¢ikan
otoimmiin biill6z bir hastaliktir. Gortilme sikligi 1/1700
ile 1/50.000 gebelik arasinda degismektedir21-22), HLA
DR3 ve HLA DR4 artisi ile iligkilidir ve siyah irkta
daha az bildirilmektedir.

Etiyoloji ve patogenez: Gebelikte ortaya ¢cikan hormonal
ve metabolik degisikliklerin hazirladigi zeminde,
otoantikorlar bazal membran zonunu (BMZ) hedef alirlar
ve C3 birikmesine yol agarlar.

Antikor olusumunun neden tetiklendigi hala tam olarak
anlastlamamistir. PG otoantikorlarinin, aynt zamanda
amniotik bazal membrana baglanmasindan dolay1
plasental doku ve deri arasindaki kross-reaktivasyonun
rolii oldugu diisiiniilmektedir. PG hastalarinin
plasentalarinda Major Histokompatibilite Kompleks
(MHC) sinif II molekiillerinin (paternal) asir1
ekspresyonu, fetoplasental iiniteye kars1 allogenik bir
reaksiyonu baslatir ve plasental membran antijenine
kars1 otoimmiin cevap tetiklenir. Bu antijene karsi
gelisen otoantikorlarin deride bulunan ayni ektodermal
orijinli BP180 antijeni ile ¢apraz reaksiyona girerek
immiin cevaba yol actiklar1 ileri siiriilmektedir(*17.20),
PG antikorlart BMZ’na baglandiktan sonra komplemani
klasik yoldan aktive ederek immiinolojik reaksiyonu
baglatirlar, daha sonra eozinofil kemoatraksiyonu ve
degraniilasyonu meydana gelerek dermis ile epidermis
arasindaki sinirda ayrilmaya neden olurlar. Bir bagka
immiinolojik mekanizma PG hastalarinin hepsinde
Anti-HLA antikorlarinin pozitif olmasina dayanmak-
tadir. Gebelerde bulunan tek yabanci (babaya ait) HLA
kaynag1 plasentadir. PG hastalarinda yapilan
immiinogenetik ¢alismalarda, iki major histokompati-
bilite kompleks molekiiliiniin (HLA-DR3, HLA-DR4)
yaygin oldugu gosterilmistir®. Bu her iki alleli tagtyan
kisilerde immiin yanit gelisme riski artmigtir(17),
Buradaki antijenlerin gebelikte immiinolojik cevap
riskini arttirdiklart ileri siiriilmekle birlikte patogenez
tam olarak acikliga kavusmamustir.

Klinik bulgular: Hastalik genelikle gebeligin ikinci ve
tictincii trimesterinde baglar. Fakat vakalarin %25 inde
birinci trimester ve postpartum periyotta da bagslayabilir
(6-8), Hastalikta siddetli kasintiyla birlikte iirtikeriyal
dokiintiiler gozlenmektedir. Siddetli kasint1 karakteristik
ozelligidir ve lezyon ¢ikisindan giinler veya haftalar
once baslayabilir. Lezyonlar tipik olarak once
periumblikal alandan baglar daha sonra kalca, gévde ve
ekstremitelere yayilirlar. Genellikle baslangicta iirtikeryal
eritemat6z papiil, plak ve eritem polimorf benzeri hedef
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seklinde lezyonlar ile ortaya ¢ikar. Daha sonra kiigiik
vezikiiller ve biiyiik biiller normal deri veya lirtikeryal
plaklarin iizerinden gelisirler. Yiiz, mukozalar ve palmo-
plantar alanlar nadiren tutulur. Ancak tiim hastalik
boyunca biil goriilmeyen olgular da mevcuttur(3:9:20),
Remisyon ve eksezerbasyonlar ile seyretme egilimin-
dedir.

Otoimmiin bir hastalik olan PG graves, iilseratif kolit,
pernisiydz anemi, alopesia areata ve vitiligo gibi diger
otoimmiin hastaliklarla iligkilidir. PG de bu hastaliklar
%25 oraninda artis gostermektedirG-#48), Klinik olarak
bu hastaliklara ait bulgularda aranmalidir.

Prognoz: Klinik bulgular dogum 6ncesindeki birkag
hafta hafiflemekle birlikte dogumda veya erken
postpartum donemde vakalarin %75’inde alevlenme
izlenir®), Hastalarm ¢ogu dogumdan birkac hafta ya
da aylar sonra kendiliginden iyilesir. iki olguda
postpartum uzama ve biilloz pemfigoide doniisiim
bildirilmistir. Dogumdan sonra bazen yillar siirebilen
premenstrual alevlenme ve oral kontraseptif kullanimi
sirasinda (%25) niiks goriilebilir(3:20), Sonraki
gebeliklerde hastalik tekrarlama egiliminde oldugu
gibi, daha erken baglamakta ve siddetli seyretmektedir.
Bununla birlikte PG olgularinin %8’inde sonraki
gebeliklerde herhangi bir niiks bulgusu ortaya
¢ikmamistir®. Emziren annelerdeki hastalik seyri
hakkinda celiskili yayinlar bulunmaktadir(8.9:20),
Hastalarda, plasentaya karsi gelisen otoantikorlar
nedeniyle hafif plasental yetmezlik prematiirite ve
gestasyon yasina gore diisiik dogum agirlikli bebek
prevalansi artmistir®). Hasta annelerin infantlarinda
%5-10 oraninda gegici kutanoz tutulum goriilebilir
@1, Anne ve bebekte mortalite artis1 gosterilememekle
birlikte spontan diisiik bildirilmisgtir.

Laboratuar: Genellikle normaldir, bununla birlikte
immunglobulinler ve antitroid antikorlar1 diizeyinde
yiikseklik ve periferik eozinofili goriilebilir(17),
Histopatoloji: Hastaligin klinik evre ve siddetine bagh
olarak histopatolojisi degismektedir. Erken donemde
tirtikeryal lezyondan alinan biyopside, eozinofil
ekzositozu ile birlikte epidermal spongioz ve dermal
papiler 6dem saptanir. Biil olugmug ise subepidermal
yerlesim gosterir ve dermal papilla genellikle
korunmustur. Dermiste perivaskiiler lenfosit, histiosit
ve eozinofillerden olugan infiltrat bulunur(?), Direk
immiinfloresan (DIF) inceleme PG tanisinda en sensitif
ve spesifik test olup perilezyonel deride bazal membran

zonu (BMZ) boyunca lineer tarzda C3 ve vakalarin
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%?25-30"unda Ig G birikimi gozlenir. Ig G 180 kDa BP
antijenine kargi olugmaktadir(D), indirek immiinfloresan
(ITF) da %20 hastada serumda dolasan anti BMZ
antikorlari tespit edilmektedir.

Ayrict Tami: GPE ile PG’in iirtikeryal dokiintiistini
ayirmak oldukca gii¢ olabilir. Ayrica skabies, ilag
eriipsiyonu, tirtiker, kontakt dermatit, impetigo
herpetiformis, dermatitis herpetiformis, lineer IgA
dermatozu gibi diger biill6z hastaliklar ayrict tanida
akla getirilmesi gereken hastaliklardir®),

Tedavi: PG’de biil olusmadan 6nceki erken donemde
pruritusu azaltmada 1lik banyolar, kompres ve
emolientler yararli olabilir. Yine bu donemde giiclii
topikal kortikosteroidler ve antihistaminikler kullanilir.
Daha siddetli olgularin tedavisinde ilk basamak 0.3-
0.5mg/kg/giin dozunda sistemik prednizolon
verilmesidir(21-22), Nadir olgularda 80mg/giin dozundan
fazla prednizolona ihtiya¢ duyulur. Gebeligin son
haftalarina dogru prednizolon dozu giderek diistiriiliir,
bununla birlikte postpartum donemde sikayetlerde
alevlenme olasilig1, kortikosteroid dozunu arttirmay:1
gerektirebilir. Postpartum devam eden siddetli vakalarda
azotiyopurin, intravendz immiinglobulin, siklofosfamid,
dapson, metotreksat, siklosporin, pridoksin, plazmaferez
ve tetrasiklin/ nikotinamid steroide yardimci ajanlar
olarak PG tedavisinde bildirilen ilaglardir. Yiiksek doz
steroid gereken hastalarda luteinizan hormon salgilatict
hormon (LH-RH) anologlar1 kimyasal ooferektomi

yaparak remisyon saglamaktadir(®-9),

3- GEBELIGIN POLIMORFIK ERUPSIONU

Klinik goriiniimiin degisken olmasindan dolay1
gebeligin toksemik rasi, gebeligin gec baslangicli
prurigosu, gebeligin pruritik iirtikeriyal papul ve plaklar
(PUPPP) terimleri de hastaligi isimlendirmek i¢in
kullanilmistir™. 1982 “de Holmes ve Black iirtikerial
plak, papiil, eritematoz plak, vezikiil ve target lezyonu
iceren klinik spektrumun tamamini kapsadi81 i¢in PGE
terimini 6nermislerdir>-©), Simdi kullanilan terminolojide
PUPPP ve PGE ayni dermatoz i¢in kullanilmaktadir.
Strialarda yogunlasan, siddetli kasintili eritemli papiil,
plak ve iirtikeryal lezyonlar ile karakterize selim bir
gebelik dermatozudur. Siklikla primiparlarda ve
gebeligin iiciincii trimesterinde, nadiren de erken
postpartum donemde goriiliir ve sonraki gebeliklerde

genellikle tekrarlamaz(23-25), Goriilme siklig1 1/130 -



1/300 arasinda degismektedir(®). Cogul gebeliklerde
(%13) daha sik goriiliir(20),

Etiyoloji ve patogenez: GPE un etyolojisi tam olarak
bilinmemekle birlikte, iizerinde en ¢cok durulan goriis,
abdominal duvarin asirt gerilmesi ve bunun sonucu olarak
bagdokusunda ortaya c¢ikan hasarin immunolojik cevabi
tetikledigidir(?7-28), Lezyonlarin siklikla abdominal
duvardaki strialardan baglamasi, ¢cogul gebeligi olan,
gebeligi sirasinda asirt kilo alan gebelerde daha sik
goriilmesi bu teoriyi destekleyen bulgulardir 29, Ayrica
hastaligin gebelige 6zel olmasi ve ¢ogul gebeliklerde
daha sik goriilmesi hormonal faktorlerin roliinii
diisiindiirmiistiir. Vaughan ve arkadaslari, GPE
hastalarinda kortizol seviyesinde diisiikliik tespit
etmislerdir®). Otoimmiin, genetik hipotezle de hastalik
aciklanmaya calisilmigsa da fikir birlii olusmamaistir.
Klinik bulgular: ilk gebelikte ve gebeligin son birkac
haftasinda siklikla baslamakla birlikte ikinci trimester
ve postpartum periyotta da baglayabilir. PGE ortalama
alt1 hafta devam eder ve PG’nin aksine sonraki
gebeliklerde tekrarlamaz3). Eriipsiyonlar siddetli kaginti
ile iirtikerial plaklar seklinde strialarin lizerinden baslar.
Urtikeryal lezyonlarn strialarin iizerinde yogunlasmasi
diger gebelik dermatozlarindan ayiran en 6nemli
ozelligidir. Vakalarin %40’ 1nda eriipsiyonlarin ya da
strialarin tizerinde mikrovezikiiller, %20’sinde target,
%18’inde annuler veya polisiklik sekilli lezyonlar
gozlenirG-4), Vakalarin %70 inde eriipsiyonlar ¢ok
yaygin goriiniimlii ve toksik eritemi andirmaktadirlar.
Hastalikta eriipsiyonlar abdomenden baslar, omuz, kalca
ve kollara yayilir3:6.10) Yiiz ve eller nadiren tutulmakla
birlikte oral mukoza tutulumu bildirilmemistir. Siddetli
olgularda lezyonlar hizla jeneralize hal alir ve hafif
deskuamasyon ile iyilesebilir.

Prognoz: Hastalik siiresi genellikle 6 haftayr asmaz
ve spontan iyilesir®9). Siddetli kagintinin anneye verdigi
sikint1 disinda prognoz iyidir. Anne ve bebegin
morbidite ve mortalitesi normal gebeliklerdekine esittir.
Daha sonraki hamileliklerde, oral kontraseptif kullanim1
sirasinda ve mensturasyon ile genellikle tekrar etmez
(29),

Laboratuar: Normal gebelerden farkli bir laboratuar
bulgusu ve hormonal degisiklik bulunmamaktadir (29,
Histopatoloji: Eriipsiyonlarin klinik evresine gore
histopatolojisi degisir. Hastalik PG ile overloap
yapabilmektedir (39, Epidermiste; hiperkeratoz,
parakeratoz, spongioz, dermiste; papiller dermal 6dem,

subepidermal vezikiil formasyonu, siiperfisial ve dermal
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perivaskiiler infiltrasyon gozlenir. DIF ve IIF negatifdir,
bu 6nemli bulgu ile nonbiill6z PG den ayrimi miimkiin
olmaktadirGD),

Ayricl Tani: Pemfigoid gestasyones, kontakt dermatit,
ilag reaksiyonlari, viral eriipsiyonlar, pitriazis rozea
ve diger gebelik dermatozlar1 ayrici tanida
diistintilmelidir. Prebiilloz donemde PG ile klinik ve
histopatolojik 6zellikler benzerlik gosterir. DIF ayrici
tanida yararhdir.

Tedavi: Hafif ve orta siddetli hastalarda semptomatik
tedavi yeterlidir. Topikal kortikosteroidli kremler ve
nemlendiriciler olgularin ¢ogunda sikayetlerin
giderilmesini saglar. Siddetli vakalarda kisa siireli
30mg/giin prednizolon 7-14 giin siireyle verilir. Oral

antihistaminikler genellikle faydasizdirG0),

4- GEBELIGIN ATOPIK ERUPSIYONU (GAE)

GPF, GE, GP hastalarinin biiyiik kisminin ayn1 zamanda
atopi hikayesi tarifledigi, egzama benzeri lezyonlarinin
bulundugu goriilmiis ve kavram karisikligin1 gidermek
icin (GPE, PG ve GIK diginda) tiim gebelik dermatozlart
GAE olarak adlandirilmistir®), Gebeligin Atopik
Erupsiyonu, kendisinde veya ailesinde atopi hikayesi
bulunan gebelerde egzema benzeri veya papiiler
lezyonlar ile seyreder. Diger gebelik dermatozlarindan
cok daha sik goriiliir ve daha erken (siklikla ikinci
tiremesterde) baslar®11), Kagintih gebelik dermatozlarmnimn
%30-50’sini olusturur.

Etyoloji ve Patogenez: Daha 6nce etyopatogenez her
bir hastalik icin ayr1 ayr1 aciklanmaya calisiimigsa da
mevcut atopik dermatitin kotiilesmesinin yani sira,
atopik kisilerde deri bulgularinin ilk kez ortaya ¢ikmasi,
gebelikte Th2 sitokinlerinin (IL-4, IL-10) sekresyonunda
artma ve dominant hiimoral immiinitenin karsisinda
yer alan hiicresel immiinitede azalma ve Thl
sitokinlerinde (IL-2, interferon gamma, IL-12) azalma
ile iligkilendirilmigtir(3:1D),

Klinik ozellikler: Atopik deri bulgular: hastalarin
%80’inde ilk defa veya uzun bir aradan sonra (¢ocukluk
doneminden sonra) ortaya ¢ikarken, %?20’sinde ise
oncesinde bulunan atopik dermatitin alevlenmesiyle ortaya
cikar®1D, Ugte ikisinde yiiz, boyun, gogiis on duvari ve
ekstremitelerin fleksural yiizeylerinde yaygin egzemat6z
lezyonlar gozlenir, 1/3’linde ise papiiler lezyonlar ile
seyreder. Papiiler lezyonlar tipik olarak prurigo nodiilleri

seklinde ortaya ¢ikar veya dissemine kiigiik eritematoz
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papiiller seklinde olabilirler. Siklikla cilt kurulugu ve
atopinin mindr kriterlerden bir kismi goriilebilir.
Prognoz: Deri lezyonlari tedaviye hizla cevap verir
ve cogunlukla gebelik sirasinda belirgin diizelme olur.
Fetal risk olugturmaz. Diger gebeliklerde atopiye bagl
siklikla tekrar eder(3:11),

Laboratuar: Serum total IgE seviyesi yiiksek bulunur.
Farkl1 bir laboratuar bulgusu yoktur. Histopatoloji:
Nonspesifiktir ve klinik tipe gore degisir. Direkt ve
indirekt immiifléresans negatiftir.

Ayrici Tant: Tani konulurken, PG, GPE, GIK ve diger
kasintili dermatolojik tablolar ekarte edilmelidir. Bazen
papiiler lezyonlar1 GPE’den ayrit etmek oldukca gii¢
olmakla birlikte, lezyonlarin strialarda yogunlasmamasi
ve daha erken donemde ortaya ciktiginin sorgulanmasi
ayirici tanida faydalidir®.11),

Tedavi: Nemlendirici kremler tedavinin esasim olusturur.
Orta potent topikal steroidlerin birkag¢ giin kullanilmasi
ile lezyonlar genellikle hizla iyilesir. Siddetli olgularda
sistemik steroidler ve antihistaminikler gerekli olabilir.

UVB ile fototerapi diger bir yontemdir(3:11),
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