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Gebelikte meydana gelen kompleks fizyolojik degisiklikler gebelige 6zgli bazi deri
hastaliklarinin  baslamasina neden olur. Gebelige 06zel dermatozlar, gebelik ve
postpartum donemde gorilen, iyi tanimlanmamis, kasintili heterojen bir grup
hastaliktan olusmaktadirlar. Bazi dermatozlar siddetli kasinti nedeni ile sadece anneyi
etkilerken, digerleri fetal distress, prematirite ve 6li dogum gibi fetal riskler tasir. Bu
derlemede gesitli gebelik dermatozlari, tedavileri ve hemsirelik bakimi tartisiimaktadir.
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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. Whereas some dermatoses are distressing
only to the mother because of severe pruritus, others are associated with fetal risks,
including fetal distress, prematurity and stillbirth. This review discusses the various
pregnancy dermatoses, their management and nursing care.

1. GIRIS

Gebelik, hormonal, immiinolojik ve psikolojik degisiklikleriyle insan hayatindaki en 6zel
donemlerden biridir. Bu 6zel donemde gebe kadinlarin ciltlerinde fizyolojik ve patolojik
birtakim siirecler baslar. Bu degisiklikler anne adaylarinda ciddi anksiyeteye yol agabilir. Cilt
hastaliklarinin gogu gebe ve gebe olmayan kadinlarda esit siklikta izlenir. Fakat gebeligin neden
oldugu hormonal degisiklikler deride belirgin etkiler yapabilir. Bu nedenle gebelige 6zgl ve

semptomatik olan dermatozlar da vardir (Bitirgen ve ark., 2016).
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Gebelikte gorilen cilt hastaliklari t¢ kategoride izlenir (Bitirgen ve ark., 2016).
1-Hormonal cilt degisiklikleri
2-Daha 6nceden var olan deri hastaliklari

3-Gebelige spesifik hastaliklar (Gebelik dermatozlari).

1-Gebelikteki hormonal degisiklikler; Hemen hemen her gebede goérilebilecek olan
“Olagan veya Fizyolojik” deri degisiklikleridir. Stria gravidarum, hiperpigmentasyon, sa¢ ve
tirnak degisiklikleri ve vaskiler degisiklikler gibi benign durumlariicerir (Bitirgen ve ark., 2016).

2-Daha énceden var olan cilt hastaliklari; Gebelikten 6nce var olan cilt hastaliklari bazi
degisiklik gosterir. Cogu cilt hastaliklari gebeligin sonlanmasi ile gerilerken bazi durumlar
tedavi gerektirir (Bitirgen ve ark., 2016). Gebelikle birlikte alevlenen, seyri degisen hastaliklar
vardir. Kandida enfeksiyonlari, genital sigiller, bowenoid papulosis, trikomonas enfeksiyonlari
artabilir, alevlenme gosterebilir. Pemfigus vulgaris gebelikte siddetlenebilir veya baslayabilir.
Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) ve eritema nodozum gebelikte daha sik ortaya c¢ikar.

3-Gebelik dermatozilari; Yalnizca gebelik ve postpartum donemde goriilen, iyi
tanimlanmis, heterojen bir grup hastaliktan olusmaktadir. Gebelikte gézlenen dermatozlarin
terminolojisi oldukca karmasiktir ve ayni klinik hastalik icin bircok farkli isim ile ifade
edilmektedir (Kurien and Badri, 2020; Can Giirkan ve Toraman, 2013).

Gebelige 6zel dermatozlar, karisikhgl gidermek amaciyla ilk olarak 1983 yilinda Holmes
ve Black tarafindan siniflandirilmis ve dort cilt durumu yaygin olarak kabul gérmustir. Bu
siniflamada, Pemfigoid (Herpes) Gestasyones (PG), Gebeligin Polimorfik ErlGipsiyonu (GPE),
Gebelik Prurigosu (Prurigo Gestasyones (GP) ve Gebeligin Pruritik Follikiliti (GPF) gebelige 6zel
dermatozlar olarak kabul edilmektedir (Holmes and Black, 1982; Holmes and Black, 1983).
Shornick 1998'de gebelik dermatozlarini yeniden siniflandirmistir. Shornick, tarafindan
onerilen ikinci siniflandirmada, PG, GPE ve GP'ye ek olarak gebeligin intrahepatik kolestazini
(GIK) ilk kez gebelik dermatozu siniflamasina eklenmistir (Shornick, 1998). Ambros-Rudolph ve
ark. 2006 yilinda ingiltere ve Avusturya’da iki iniversite hastanesine basvuran 505 kasintili
gebe hastayi degerlendirmis ve olgularin %49,7’sinde gebelik egzamasi (GE) tespit etmislerdir
(Ambros-Rudolph et al., 2006). Ayrica, hastalarinda GE, Prurigo gestasyones (GP) ve gebeligin
pruritik folikdlitinin (GPF) 6nemli 6lclide ortlisme gosterdigini ve atopik yatkinlik ile iliskili
olduklarini bildirmislerdir. Bu nedenle ¢ tablonun “gebeligin atopik erlipsiyonu” (GAE) adi

altinda toplanmasi gerektigini vurgulamislardir. Sonug olarak, Ambros-Rudolph ve ark. gebelik
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dermatozlarini Pemfigoid gestasyones (PG), gebeligin polimorfik erlipsiyonu (GPE), gebeligin
intrahapatik kolestazi (GiK) ve gebeligin atopik eripsiyonu (GAE) olarak yeniden
siniflandirmislardir (Vora et al., 2014; Medenica et al., 2008; Sachdeva, 2008).

Chander ve arkadaslarinin 2011 yilinda yaptigi ¢calismada; 1430 gebe kadin taranmis ve
70 hastada (%5) gebelige 6zgl dermatoz saptanmistir. Gebelige 6zgl dermatoz saptanan 70
hastanin %54,2’sinde GiK, %38,5’inde GAE, %7,1’'inin GPE oldugu belirlenmistir. PG’ye
rastlanmamistir (Chander et al., 2011).

Gebeligin intrahepatik Kolestazi (GIK)

Sinonimler: Pruritus gravidarum, Prurigo gravidarum, obstetrik kolestaz ve gebeligin
tekrarlayan/idiyopatik sarihgi olarak da bilinir. Gebeligin intrahepatik kolestazi (GIK), genetik
yatkinhgi olan kisilerde, gebeligin ge¢ doneminde ortaya ¢ikan siddetli kasinti ile karakterize
reversible kolestazdir. Fetls icin fetal distres, erken dogum ve 6li dogum en ciddi risklerdir
(Parlak, 2007).

Epidemiyoloji: Sikligi, cografik bakimdan dramatik farkhliklar gostermektedir.
Avrupa’da insidansi %0,1-2,4 gebelik arasinda degismektedir. En sik Sili'de (%15)
gorulmektedir (Lammert et al., 2000; Ambros-Rudolph, 2006). Genel olarak insidans 1/1000-
1/10000 olarak disuntlmektedir.

Risk faktorleri: Hepatit C, kolelitiazis, kolesistektomi, cogul gebelik ve anne yasinin ileri
olmasidir (Mullally and Hansen, 2002).

Etyoloji ve Patofizyoloji: Etyoloji kesin olarak bilinmemekle birlikte multifaktoriyel
oldugu dusiliniilmektedir. Safra asit salinimindaki defekte bagli serum safra asitleri yikselir.
Deride biriken safra tuzlari annede siddetli kasintiya yol acar. Annede ayrica steatore
nedeniyle nadiren K vitamini eksikligi gorulebilir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and
Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiiksel ve ark.,
2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Donmez, 2008, Parlak, 2007). Gebeligin 3.
trimesterinde, cogul gebelikte (Ostrojen seviyesi yiksek) daha sik gorilmesi ve oral
kontraseptif alimi ile tekrarlamasi hastalik etyopatogenezinde hormonlarin roli oldugu
dusiincesini desteklemektedir (Shornick, 2008; Kroumpouzos, 2002; Germain et al., 2002).

Belirtileri: GiK, olgularin %80’inde 30. haftadan sonra ortaya ¢ikmaktadir. intrahepatik
gebelik kolestazi tipik olarak avuc ici ve ayak tabanlarinda baslayabilen ancak hizla genellesen
ani siddetli kasinti ile kendini gosterir. Kasinti genellikle geceleri artar. Hamilelik boyunca

devam edebilir. Gebeligin intrahepatik kolestazi, birincil deri lezyonlariile iliskili degildir. Klinik
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ozellikler hastalik siresi ile iliskilidir. Kasinti basladiginda cilt genellikle tamamen etkilenmez;
daha sonra, kasinmaya bagli olarak ikincil deri lezyonlari gelisir ve kasinti devam ederken hafif
ekskoriyalardan siddetli prurigo nodillere kadar degisir. Deri lezyonlari genellikle
ekstremitelerin ekstansor ylzeylerini igerir, ancak ayni zamanda kalga ve karin gibi viicudun
diger bolgelerini de etkileyebilir. Eslik eden ekstrahepatik kolestaza bagh sarilik, hastalarin
yaklasik %10'unda, genellikle 2-4 hafta sonra ortaya ¢ikar ve en siddetli ve uzun sireli
nobetleri, komplike eder. Bu hastalar, K vitamini dahil yagda ¢6ziinen vitaminlerin emilim
bozuklugu ve olasi kanama komplikasyonlarinin yani sira kolelitiazis ile steatore gelistirme riski
altindadir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark.,
2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat
ve Donmez, 2008). GIK, gebelerde viral hepatitten sonra en ¢ok sariliga neden olan ikinci
hastaliktir. GIK ile birlikte gorilebilecek diger bulgular koyu renkte idrar, acik renkli gaita, sag
Ust kadranda agri, oksirik ve Uriner enfeksiyondur (Shornick, 2003; Sherard and Atkinson,
2001).

Tani testleri: Histopatoloji spesifik degildir; dogrudan ve dolayli imminofloresan
negatiftir. Gebelikte intrahepatik kolestaz teshisi icin en hassas gOsterge, serum safra asidi
seviyelerinin ylkselmesidir, rutin karaciger fonksiyon testleri (transaminazlar dahil) %30'a
kadar normal olabilir. Serum safra asitlerinde, 6zellikle kolik asitte yemek sonrasinda artis GIK
icin sensitif belirtectir. GIK ayirici tanisinda viral hepatitler, hepatotoksik ilaglara maruz kalma
hikayesi ve diger kasinti nedenleri arastirilmalidir (Parlak, 2007). Saghkli gebeliklerde, toplam
serum safra asidi seviyeleri hamile olmayan kadinlara gore biraz daha ylksektir ve 11.0umol /
I've (normal aralik, 0 ~ 6pumol / |) kadar olan seviyeler, gebeligin sonlarinda normal olarak kabul
edilir. Hiperbilirubinemi sadece %10 ~ 20 oraninda gorilir; bu gibi durumlarda kolelitiazisi
dislamak icin karacigerin ultrason muayenesi gerekli olabilir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-
Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-
Rudolph, 2011; Polat ve Dénmez, 2008).

Prognozu: GIK'nin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber hormonal, genetik,
cevresel, mekanik ve beslenmeyle iliskili oldugu tahmin edilmektedir. Anne igin prognoz
genellikle iyidir. Dogumdan sonra kasinti giinler ile haftalar iginde kendiliginden kaybolur
ancak sonraki gebelikler ve oral kontrasepsiyon ile tekrarlayabilir. Etyopatogenez tam olarak
bilinmemekle birlikte, gebenin kan dolasimindan, safra asitlerini metabolize ve sekrete eden

enterohepatik sistemde bozukluk sebebiyle, serum safra asit diizeylerinin yikselmesiyle bu
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hastalik tablosunun olustugu bilinmektedir. Sarilik ve K vitamini eksikligi durumlarinda hem
anne hem de ¢ocukta dogum i¢i ve dogum sonu kanama riski artar. Bununla birlikte, bu
hastaliktaki kilit husus, maternal kasinti degil, 6nemli dl¢lide bozulmus fetal prognozdur. Fetal
riski 6nceden gosteren tek yardimci bulgu mekonyumla kirlenmis amnion sivisidir (Germain et
al., 2002). Prematirite (%19-60), intrauterin fetal distres (%22-33) ve 6li dogum (%1-2)
oranlari oldukga artmistir (Lammert et al.,2000). Serum safra asit diizeyi 40umol/L tizerinde
bulunan gebelerde fetal komplikasyon oraninin arttigi bildirilmektedir. Fetis kaybedilmeden
birkac glin 6ncesine kadar nonstres testler normal olabilir. Fetis kaybi genellikle 37. haftadan
sonra olmaktadir (Mullally and Hansen, 2002). Bu nedenle, hizli tani, spesifik tedavi ve yakin
obstetrik izleme ile 6zellikle sonraki gebeliklerde beklenen niiks konusunda anne danismanhgi
onemlidir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark.,
2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat
ve D6nmez, 2008).

Tedavi: Tedavide amag¢ serum safra asit dlizeyini kontrol altina alarak erken dogum
eylemini onlemek ve anne-bebek saghgini sirdiirmektir. S-adenosil-L-metionin,
deksametazon, Ursodeoxycholic acid ve kolestiramin tedavi yonetiminde kullanilabilir
bununla birlikte Ursodeoksikolik asit (UDCA) sadece maternal kasintiyi azaltmakla kalmayip
ayni zamanda fetal prognozu iyilestirdigi gosterilen tek tedavidir. Cin tibbinda 5000 yildan
uzun sliredir gesitli karaciger hastaliklarinin tedavisinde basariyla kullanilan ve glinimizde
hepatobiliyer bozukluklarin tedavisinde anahtar rol oynayan, dogal olarak olusan, hidrofilik,
toksik olmayan bir safra asididir. Gebelikte intrahepatik kolestazda 15 mg / kg / glin veya viicut
agirhgindan bagimsiz olarak 1 gr / giin doz ya tek doz olarak ya da genellikle durdurulabilen
doguma kadar 2 ~ 3 doza bollnir. Ara sira meydana gelen hafif ishal haricinde herhangi bir
yan etkisi yoktur. Bununla birlikte, UDCA hamilelikte kullanim igin lisansli degildir ve bu
nedenle 6zel hasta bilgileri gerektirir ("etiket disi kullanim"). Diger antihistaminikler, S-
adenosil-L-metionin, deksametazon igeren ilaglar ve kolestiramin fetal prognoz gelistirmek
olabilir. Kolestiramin ve diger safra asidi degisim regineleri, olasi ardisik kanama
komplikasyonlari ile K vitamininin emilim bozukluguna katkida bulunabilir ve bu nedenle
kaginilmalidir. UDCA tedavisine ek olarak, yakin obstetrik gézetim endikedir ve en az 34.
gebelik haftasindan itibaren haftalik fetal kardiyotokografik (CTG) kaydini icerir; Akciger
olgunluguna ulasilir ulasilmaz erken dogum (36 ~ 37 hafta) bazi arastirmacilar tarafindan

onerilmektedir. Dermatologlar, hepatologlar, jinekologlar ve pediatristler tarafindan gebelikte
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intrahepatik kolestazin disiplinlerarasi bir yonetimi kesinlikle zorunludur (Snarskaya et al.,
2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; Can Girkan ve Toraman,
2013; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Dénmez, 2008).

Pemphigoid Gestationis (Synonym: Herpes Gestationis) PG

Tanim: PG nadir, otoimmiin, veziko-biill6z siddetli kasinti ile karakterize, genellikle
gebeligin sonlarinda veya hemen dogum sonrasi donemde ortaya cikan, ancak li¢ trimesterden
herhangi birinde gorilebilen, nadir gorilen, kendi kendini sinirlayan, otoimmiin billéz bir
hastaliktir. Hamileligin 6tesinde c¢ok nadiren trofoblastik timorler (koryokarsinom,
hidatidiform mol) ile iliskili olarak da ortaya cikabilir. insidansi 1:2.000 ila 1:60.000 gebelik
arasinda degisir. Ayrica, 6zellikle Graves hastaligl olmak Uzere diger otoimmin hastaliklari
gelistirme riski de artmaktadir. Pemfigoid gestasyon genellikle daha erken baslangicli ve artan
ciddiyetle sonraki gebeliklerde tekrarlama egilimindedir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-
Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan
Yiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Dénmez, 2008).

Belirtiler; Hastalik tablosu siklikla gebeligin ikinci ve t¢lincl trimesterinde goriilmeye
(ortalama 21. gebelik haftasinda) baslar. Fakat vakalarin %25’inde birinci trimester ve
postpartum periyotta da baslayabilir. Pemfigoid gestasyon, bazen deri lezyonlarinin ortaya
¢ikmasindan 6nce gelebilen yogun kasinti ile kendini gosterir. Baslangicta, tipik olarak karinda
eritemli Urtikeryal papuller ve plaklar gelisir, karakteristik olarak umblikal bolgeyi tutar, ancak
tim cilt ylzeyine yayilabilir. Bu s6zde bill6z asamada, pemfigoid gestasyon ile gebeligin
polimorfik puskirmesi arasindaki ayrim, hem klinik hem de histopatolojik olarak neredeyse
imkansizdir. Tani, lezyonlar billoz pemfigoiddekilere benzeyen gergin kabarciklara
ilerlediginde netlesir. Yliz ve mukoza zarlari genellikle korunur (Snarskaya et al., 2019; Ambros-
Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan
Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Donmez, 2008).

Tani testleri: Lezyonel deriden histopatolojik bulgular hastaligin evresine ve siddetine
baglidir. Prebiilléz evre, lenfositler, histiyositler ve cesitli eozinofillerden olusan baskin olarak
perivaskiler inflamatuar infiltratin eslik ettigi Ust ve orta dermiste 6dem ile karakterize
edilirken, bulléz evre, ultra yapisal olarak konumlandirilabilen subepidermal blister
olusumunu ortaya cikarir.

Pemfigoid gestasyonun tanisinda altin standart olan perilezyonel derinin direkt

immiinofloresansi, dermoepidermal junction (DEJ) boyunca vakalarin %100'inde lineer C3
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birikimi ve %30'unda ek IgG birikimi gosterir. Uygulanan teknige bagh olarak, hastanin
serumunda dolasan 1gG antikorlari, tuz bolinmis cilt Gzerindeki yapay yarigin catisina
baglanarak vakalarin%30-100'inde dolayli immunofloresan ile tespit edilebilir. Antikor
seviyeleri de modern ELISA ve imminoblot teknikleri kullanilarak izlenebilir ve hastalk
aktivitesi ile iyi bir korelasyon gosterebilir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and
Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; inan Yiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011;
Polat ve Donmez, 2008).

Prognoz: Pemfigoid gestasyonun dogal seyri, gebelik sirasinda alevlenmeler ve
gerilemeler ile karakterizedir, gebeligin ge¢ donemlerinde sik sik iyilesme ve ardindan dogum
sirasinda alevlenmeler olur (hastalarin %75'i). Dogumdan sonra lezyonlar genellikle haftalar
ila aylar icinde duzelir, ancak menstriiasyon ve hormonal kontrasepsiyonla tekrarlayabilir.
Nadiren, birkag yil boyunca cilt lezyonlarinin kalici oldugu siddetli seyirler goriilebilir. Fetal
prognoz genellikle iyidir ancak prematiire bebek sayisinda artig vardir. Anneden fetlise pasif
bir antikor transferi nedeniyle, yenidoganlarin yaklasik %10'unda giinler ile haftalar arasinda
kendiliginden diizelen hafif cilt lezyonlari gelisebilir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph
and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011;
Polat ve Donmez, 2008).

Tedavi: Tedavi, hastaligin evresine ve siddetine baglidir ve kasintiyi kontrol etmeyi ve
kabarcik olusumunu 6nlemeyi amaclar. Pemfigoid gestasyones (PG)’de bl olusmadan 6nceki
erken donemde pruritusu azaltmada ilik banyolar, kompres ve emolientler yararl olabilir. Yine
bu donemde glglu topikal kortikosteroidler ve antihistaminikler kullanilir. Sadece hafif 6n
kabarcikll pemfigoid vakalarinda, oral antihistaminik iceren veya icermeyen topikal
kortikosteroidler yeterli olabilir. Diger tim vakalar, gebelikte glvenli kabul edilen sistemik
kortikosteroidler (prednizolon, genellikle 0.5~1 mg / kg / glin dozunda baslar) gerektirir.
Hastalik diizeldiginde, doz genellikle azaltilabilir, ancak dogumdaki yaygin alevlenmeyi
onlemek igin zamanla artirilmalidir. Sistemik kortikosteroid tedavisine yanit vermeyen vakalar
immiuinoaferezden fayda gorebilir. Dogumdan sonra gerekirse, immiinostpresif tedavinin
tamami uygulanabilir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen
ve ark., 2016; inan Yiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Dénmez, 2008).

Gebeligin Polimorfik Eriipsiyonu (GPE)

Gebeligin polimorfik erlpsiyonu, genellikle strialarda yogunlasan, siddetli kasintili

eritemli papdl, plak ve Urtikeryal lezyonlar ile karakterize selim bir gebelik dermatozudur.
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Sikhkla primiparlarda ve gebeligin Gglincli trimesterinde, nadiren erken postpartum dénemde
gorulur ve sonraki gebeliklerde genellikle tekrarlamaz (Parlak, 2007; Matz et al.,2006; Ahmadi
and Powell, 2005). Sikhg! yaklasik 1:160 gebeliktir ve durum asiri anne kilo alimi ve ¢ogul
gebelikler (%13) ile iligkilidir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017;
Bitirgen ve ark., 2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-
Rudolph, 2011; Polat ve Donmez, 2008).

Etiyoloji ve patogenez: GPE’un etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, (izerinde en
¢cok durulan goris, abdominal duvarin asiri gerilmesi ve bunun sonucu olarak bagdokusunda
ortaya ¢ikan hasarin immunolojik cevabi tetikledigidir (Polat ve Donmez, 2008). Lezyonlarin
siklikla abdominal duvardaki strialardan baslamasi, cogul gebeligi olan, gebeligi sirasinda asiri
kilo alan gebelerde daha sik gorilmesi bu teoriyi destekleyen bulgulardir (Rudolph et al.,
2006). Ayrica hastaligin gebelige 6zel olmasi ve c¢ogul gebeliklerde daha sik gorilmesi
hormonal faktorlerin rolinG dustindlGrmugtar.

Belirtiler: ilk gebelikte ve gebeligin son birkac haftasinda siklikla baslamakla birlikte
ikinci trimester ve postpartum periyotta da baslayabilir. GPE ortalama alti hafta devam eder
ve PG’nin aksine sonraki gebeliklerde tekrarlamaz. Genellikle siddetli kasinti, eritemli papdl,
plak ve Urtikeryal lezyonlar ile kendini gosteren bir tablodur. Polimorfik gebelik dokintiisi
tipik olarak karin bélgesinde, stria distensae iginde baslar, siddetli kasintili Grtikeryal paptllerle
birleserek kalcalara ve proksimal uyluklara yayilir. Cogunlukla piskirme bu boélgelerde kalir,
ancak ciddi vakalarda hizla genellesebilir. Pemfigoid gestasyonun aksine gobek bdlgesinin
korunmasi karakteristik bir bulgudur. Daha sonra morfoloji daha polimorfik hale gelir ve
hastalarin yarisinda vezikiller (1 ~ 2 mm boyutunda) yaygin (rtikasyonsuz eritem, targetoid
ve ekzematoz lezyonlar gelisir. Dokiintl genellikle dogumdan bagimsiz olarak 4 ~ 6 hafta iginde
gecer (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016;
Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve
Donmez, 2008).

Prognoz: Hastalik stresi genellikle 6 haftayl asmaz ve spontan iyilesir (Rudolph et al.,
2006). Siddetli kasintinin anneye verdigi sikinti disinda prognoz iyidir. Maternal ve fetal
prognoz bozulmamistir ve yenidoganin kutanoz tutulumu yoktur. Lezyonlar kendi kendini
sinirlar ve hastalik tekrarlamama egilimindedir; Bunun istisnasi hem erken prezentasyon hem

de sonraki bir gebelikte tezahiiriin meydana gelebilecegi cogul gebeliklerdir (Snarskaya et al.,
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2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; inan Yiiksel ve ark., 2011;
Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Donmez, 2008).

Tani testleri: Histopatoloji spesifik degildir ve hastaligin evresine gore degisir.
Eozinofillerle i¢ ice gegmis ylizeysel ve orta dermal perivaskiler lenfohistiyositik infiltratin yani
sira, erken biyopsiler belirgin bir dermal 6dem gosterirken, daha sonraki biyopsiler spongioz,
hiper ve parakeratoz gibi sik epidermal degisiklikleri ortaya cikarir. Dogrudan ve dolayli
immiinofloresan incelemeleri, gebeligin polimorfik puskirmesinde esasen olumsuzdur
(Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; inan
Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Donmez, 2008).

Tedavi: Antihistaminik iceren veya icermeyen topikal kortikosteroidlerle semptomatik
tedavi genellikle kasinti ve deri lezyonlarini kontrol etmek igin yeterlidir. Siddetli jeneralize
vakalarda, kisa bir sistemik kortikosteroid kirl (prednizolon, birkac¢ giin boyunca dozlari
azaltarak 40 ~ 60 mg / guin) gerekli olabilir ve genellikle ¢ok etkilidir. Hafif vakalarda eger sinirh
bir alan etkilenmisse, hafif topikal steroidli kremler kullanilabilir. Ciddi vakalarda potent
topikal steroidler ve oral steroidler kullanilabilir. Oral antihistaminikler genellikle faydasizdir.
(Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; Can
Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Dénmez,
2008).

Gebeligin Atopik Eriipsiyonu (GAE)

Gebelikte atopik erlipsiyon, gebeligin diger dermatozlari dislandiktan sonra atopik
diyatezi olan hastalarda ekzematdz veya papliler lezyonlari igeren iyi huylu bir kasintili gebelik
bozuklugudur. Gebelikte en sik goriilen dermatozdur, hastalarin%50'sini olusturur, genellikle
erken baslar, %75'inde Uclinci trimesterden Once baslar ve atopik sonraki gebeliklerde
tekrarlama egilimindedir. Genellikle kasintili gebelik dermatozlarinin %30-50’sini olusturur
(Ambros-Rudolph et al., 2006; Ambros-Rudolph, 2011).

GAE patogenezinin gebelige 06zgli imminolojik degisikliklerle tetiklendigi
dustnilmektedir; atopik kisilerde deri bulgularinin ilk kez ortaya cikmasi, tipik olarak gebelikte
T helper 2 (Th2) immin cevabinin baskin hale gelmesi ile iliskilidir. Bu nedenle, 6nceden var
olan atopik dermatitin alevlenmesi ve atopik deri degisikliklerinin ilk tezahird, hamilelik igin
tipik olan baskin bir Th2 bagisiklik tepkisi ile aciklanabilir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-
Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan
Yiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve D6nmez, 2008).
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Etyoloji ve Patogenez: Mevcut atopik dermatitin kotlilesmesinin yani sira, atopik
kisilerde deri bulgularinin ilk kez ortaya ¢ikmasi, tipik olarak gebelikte Th2 immin cevabinin
baskin hale gelmesi ile iliskilidir.

Belirtileri: Atopik deri bulgulari hastalarin %80’inde ilk defa ortaya gikarken, %20’sinde
ise var olan atopik dermatitin alevlenmesiyle ortaya ciktigi bilinmektedir. Ayrica hastalarin
%20'si, tipik bir klinik tabloyla birlikte dnceden var olan atopik dermatitin alevlenmesinden
yoksunken, kalan%80'i ilk kez veya uzun bir remisyondan sonra (6rnegin ¢ocukluktan beri)
atopik cilt degisiklikleri yasar. Bunlardan licte ikisi, genellikle yiz, boyun, dekolte ve
ekstremitelerin bikilme ylzeyleri gibi tipik atopik bolgeleri etkileyen yaygin ekzemato6z
degisiklikler (E-tipi GAE) ile mevcutken, Uicte birinde papiiler lezyonlar (P-tipi GAE) ikincisi,
govde ve uzuvlara yayilan kiiglik eritemli papdlleri igerir ve ¢gogunlukla kollarda bulunan tipik
prurigo nodilleri gorilir (Snarskaya et al.,, 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017;
Bitirgen ve ark., 2016; Can Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-
Rudolph, 2011; Polat ve Donmez, 2008).

Tani testleri: Histopatoloji spesifik degildir ve hastaligin klinik tipi ve evresine gore
degisir. Dogrudan ve dolayll immiinofloresans negatiftir. Laboratuvar testleri, Serum total IgE
seviyesi yuksek bulunabilir yani yiksek serum IgE diizeylerini %20 ~ 70 ortaya c¢ikarabilir
(Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; Can
Giirkan ve Toraman, 2013; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Dénmez,
2008).

Prognoz: Deri lezyonlar genellikle tedaviye hizli yanit verir ve c¢ogunlukla gebelik
sirasinda belirgin diizelme olur. Sonraki gebeliklerde tekrarlama yaygindir. Fetal prognoz
etkilenmez, ancak daha sonra bebekte atopik cilt degisiklikleri gelistirme riski olabilir
(Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen ve ark., 2016; inan
Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Donmez, 2008; Parlak, 2007).

Tedavi: Topikal kortikosteroidlerle birlikte birkac giin sliren temel tedavi, genellikle cilt
lezyonlarinda hizh bir iyilesme saglar. Siddetli vakalarda kisa sireli sistemik kortikosteroidler
ve antihistaminikler gerekebilir; fototerapi (UVB), 6zellikle erken gebelikte siddetli vakalar igin
glivenli bir ek aractir (Snarskaya et al., 2019; Ambros-Rudolph and Sticherling, 2017; Bitirgen
ve ark., 2016; inan Yiiksel ve ark., 2011; Ambros-Rudolph, 2011; Polat ve Dénmez, 2008).
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Gebelik Dermatozlarinda Hemsirelik Bakimi

Kadinin yasam kalitesini ve fetlis saghgini olumsuz etkilemesi nedeni ile gebelik
dermatozlu kadinin bakiminda hemsire, ayrintili 6yki almali, degerlendirme yapmali ve uygun
bakim plani hazirlayarak kadini izlemelidir. Bunun yani sira kadinlarin egitimi son derece
onemlidir. Dermatozlu kadinlar, hastaligin gebelik ve fetliste meydana getirebilecegi olasi
riskler hakkinda egitilmeli, dogum sonrasi kadinlarin bebeklerini emzirmede herhangi bir
sorun olmayacagi da aciklanmalidir. Dermatozlu gebelerde hemsirelik bakimi, gebelik boyunca
anne ve fetlislin saghginin korunmasi amaciyla anne ve fetisin sirekli ve dikkatle izlenmesi
ve olusabilecek riskli durumlarin engellenmesini icerir (Can Glrkan ve Toraman, 2013). Gebelik
dermatozlarinda olumsuz sonuglar asagidaki hemsirelik girisimleri ile azaltilabilir veya
giderilebilir.

Sonuc¢ olarak; gebelik dermatoz tanisi konan gebelerin fiziksel ve psikososyal
gereksinimleri vardir. Tim gebelik dermatozlarinda, hastalarin tedavi ve bakiminda
dermatolog, hepatolog, jinekolog, pediatrist ve hemsireler is birligi icinde olmalidir. Tani hizla

konmali, anne ve fetlis saghgi yakindan izlenmelidir (Glleg ve Sevil 2013).
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