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Gebelerde hematolojik sorunlar anemi, trombo-
sitopeni ve tromboz olarak ti¢ genis baslhk altinda
toplanabilir. Ayrica, uzman hematoloji yaklasimi-
nin gerekli oldugu gebelikte 16semi ve lenfoma te-
davisi bu boéliimde tartisilacaktir.

GEBELIKTE ANEMi

Plazma hacmi genislemesi ve hemoglobin kon-
santrasyonundaki azalma gebelige eslik eden ka-
rakteristik bulgulardir. Ayrica, gelismekte olan fe-
tusun ihtiyaclar1 nedeniyle gebelerde nttrisyonel
anemilerden o6zellikle demir ve folat eksiklikleri go-
rulebilir.

Gebeligin Diliisyonel Anemisi

Gebeligin 6'mmc1 haftasi itibariyle plazma hacmi
kirmiz1 hiicre miktarina orantisiz bir sekilde art-
maya baslar. Birinci ve ikinci trimesterlerde mater-
nal plazma hacmi %50 artarken kirmizi hiicre hac-
mi sadece %20-30 diizeyinde artis gostermektedir
(1). Boylece gebeligin 16 ve 40'inc1 haftalar arasin-
da hemoglobin alt smir1 10.5g/dl olan diltisyonel
bir anemi gelisir. Ayrica normal gebelikte MCV'de
5-10fl fizyolojik artis gortiltir. Maternal plasma
hacmi en ust diizeyinde gebe olmayan kadinlara
kiyasla %43 fazladir (1). Diltisyonel etki kirmizi
hticre kitlesindeki %17-25 artis1 maskeler (2). Pro-
filaktik demir tedavisi alindiginda ise kirmizi hticre
kitlesindeki artis daha fazladir (3). Eritropoezin de
gebelik esnasinda arttig1 yapilan ferrokinetik calis-
malarda gosterilmistir (4). Plazma eritropoetin dii-
zeyleri ikinci ve ti¢lincti trimesterlerde artmakta-
dir. Eritropoetin diizeyinin doguma yakin bir za-
manda gebe olmayan kadinlara kiyasla % 30-35

arttigl rapor edilmistir (1). Dogumdan hemen son-
ra plazma eritropoetin dutizeyleri ve 1 ile 3 hafta
arasmdaki dogum sonras1 dénemde de kan hacmi
normale déner (5).

Niitrisyonel Anemi

Intravaskitiler plazma hacmi artisinin kisiden
kisiye gosterdigi degiskenlik nedeniyle kirmizi hiic-
re kitlesinde olusabilecek patolojik bir diististi sap-
tamak guctir. Ancak, hemoglobin konsantrasyo-
nunun gebelerde 10.4g/dl altina diististi patolojik
kabul edilmektedir (3).

Demir eksikligi

Demir eksikligi gebelikteki patolojik aneminin
en sik gortilen nedenidir (3). Maternal kirmiz hiic-
re hacmindeki artis, cogunlugu ti¢linct trimester-
de olmak tizere demirin fetusa transferi ve dogum
esnasindaki kan kaybi toplam olarak yaklasik 800
mg demir ihtiyacina neden olur (6). Bu nedenden
dolay1 normal veya azalmis demir depolar1 olan ge-
belerde demir eksikligi anemisi gorulebilir. Dustik
ekonomik simif ve egitimsiz kisilerde daha sik go-
raldtga rapor edilmistir (7). Uctincti trimesterde
demir eksikligi prevalansi %16-55 arasi rapor edil-
mistir (6).

Gebelikteki demir eksikliginde premattirite, do-
gumdaki bebek kilosunda azalma ve infant morta-
litesinde ytukselme risklerinin arttigl rapor edilme-
sine karsin (7) bunun demir eksikliginden veya de-
mir eksikliginin nedeni olan hastaliktan kaynak-
landig1 bilinmemektedir.

Gebelikte MCV'de azalma, serum transferrin sa-
trasyonunun %16'nin altina diismesi ve serum
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ferritinin azalmas1 demir eksikliginin gtivenilir bul-
gulandir (6). Enflamatuvar hastaligin ferritin dtize-
yini artirdigs kisilerde ise serum transferin reseptor
diizeyinin artis1 tanida yardimci olmaktadir. Gebe-
likte demir eksikligi olmayan kisiler dahil olmak
ltizere demir diizeyinin gebelik ilerledikce azalmasi
ve total demir baglama kapasitesinin artmasi bu
parametrelerin demir eksikligi tamisinda kullanil-
masim zorlastirmaktadir (3).

MCV'nin diistik ve demir testlerinin normal ol-
dugu durumlarda hastanin talasemi trait acisin-
dan HPLC ile hemoglobin elektroforezi ile arastiril-
mas1 onemlidir, ¢ctinkti tlkemizde ortalama %2.1
talasemi tasiyiciigr gortilmektedir (8). Hemoglobin
elektroforezinde HbA2'nin ytksek bulunmasi tala-
semi trait ile uyumludur. Talasemi trait olarak
saptanan gebelerin eslerinin de talasemi tasiyicili-
81 acisindan acilen taranmalar ve esleri tasiyici
olan gebelere de genetik danisma sonrasi prenatal
tanm imkani saglanmaldir. Talasemi major ile etki-
lenen fetuslar gebeligin 8-10'uncu haftas: gibi er-
ken bir doénemde korionik viléz o6rneklemesi ile
saptanabilmekte ve aileye gebeligi sonlandirma se-
cenegi sunulabilinmektedir.

Gebelik esnasinda diyete giinde 78 mg ferréz
demir eklenmesi hematokrit, hemoglobin konsant-
rasyonu ve kirmizi hticre kitlesini, demir almayan
gebelere kiyasla iki kat artirmaktadir (3). Dogum
6ncesi demir profilaksisi alan gebelerin ortalama
hemoglobin konsantrasyonu 12.4g/dl, demir al-
mayanlarin ise 10.9g/dl'dir. Bazi otoriteler tiim ge-
belerin 18 veya 20’inci haftadan itibaren ginde 30
ile 60 mg aras1 demir profilaksisi almasi gerektigi-
ni belirtmektedir (7). U.S. Institute of Medicine ise
birinci ve ikinci trimesterlerde sadece ferritin dtize-
yi 20pg/L'nin altinda olan gebelerde demir veril-
mesini ve Uiciinct trimesterde ise tiim gebelere
giinde 30 mg demir profilaksisi 6nermektedir (6).

Kanitlanmis demir eksikliginin tedavisinde ise
ferroz sulfat giinde 3 tablet olarak verilmekte ve bu
doz demir eksikligi tedavisinde gerekli olan giinde
200 mg elemental demiri karsilamaktadir. Demir
eksikliginde tedavi aneminin diizelmesinden sonra
demir depolarim1 doldurma amaciyla 6 ay devam
edilmelidir.

Folat eksikligi

Gebelikte anne ve fetusda nukleik asit sentezi-
nin artmasi folat ihtiyacim artirmakta ve baz gebe-
lerin diyeti bu ihtiyaci karsilayamamaktadir (9).
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Bundan dolay1 gebelerde makrositik aneminin en
sik gortiilen nedeni folik asit eksikligidir (10). Folik
asit eksikliginin neden oldugu megaloblastik ane-
mi genellikle Gictincti trimester veya dogumdan ki-
sa bir stlire sonra saptanmaktadir (11). Kuzey Ame-
rika'da folat eksikligi prevalansi %1-4 arasinda ra-
por edilmistir (10). Serum folat konsantrasyonu-
nun dasuk oldugu gebelerin sadece bir kisminda
megaloblastik anemi gozlenmektedir ve bu hasta-
larn da genellikle gebeligin baslangicindaki folat
degeri dustktir (11). Folat eksikliginin fetal noral
tap defekleri ve kleft palate ile iliskisi kanitlanmis-
tir (12), ancak bu malformasyonlar fetal gelisimin
cok erken dénemlerinde olusmakta ve megaloblas-
tik anemi gelistiginde ise tamida c¢ok ge¢c kalinmis
olmaktadir. Bu komplikasyonlarin énlenmesi ama-
ciyla kadinlarin folat profilaksisine gebelik 6nce-
sinde baslamak en giivenilir yaklasimdir.

Megaloblastik anemi tanisi, yiksek MCV ve pe-
riferik yaymada gortilen oval makrositler ve hiper-
segmente notrofiller ile karakterizedir. Stipheli ta-
nilarda kemik iligi aspirati incelenebilir. Gebelikte
vitamin B12 eksikligi nadir gértilmesine karsin fo-
lat eksikigi vitamin B12 eksikliginden serum du-
zeyleri saptanarak ayirt edilmelidir.

Gebelikte giinde 0.3mg profilaktik folik asit ve-
rilmesi megaloblastik anemi prevalansii %0.7'ye
dustirmektedir (11), ancak ginde 0.1 veya 0.2mg
folik asit serum folik asit dlizeyini normal limitler
icerisinde tutmak icin yetersizdir (13). Gtuinde 0.4
mg folik asit glintimuizde profilaksi amaciyla veril-
mesi en uygun doz olarak gorulmektedir (6). Kro-
nik hemolitik anemi gibi folat eksikligi a¢isindan
yuksek riskli hastalarda folik asit profilaktik dozu
giinde 1lmg'a ytukseltilebilir (10). Daha énce noéral
tap defektli bebek oykusu olan gebelerde profilak-
tik doz, gebelik o6ncesinden baslanarak gutnde
5mg'dir. Gelismis folat eksikliginde gerekli doz yine
gunde 5 mg olarak verilmelidir ve folat eksikligi
olan tim eritrositlerin folat diizeyi normal yeni
eritrositlerle replase edilmesi amaciyla 4 ay devam
edilmelidir (14).

Gebelikte Aplastik Anemi

Gebelikteki bircok aplastik anemi olgusundaki
iliski buyuk bir olasilikla rastlantiya baghdir (15).
Ancak, az sayida olguda gebelikle baslayan ve ge-
belik sonlandiginda remisyona giren aplastik ane-
mi rapor edilmis ve gebelik ve aplastik anemi ara-
sinda bir iliski olabilecegi gosterilmistir (16). Demir
eksikligi olmayan anemili 101 gebede yapilan bir
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calismada 8 kiside kemik iligi hipoplazisi saptan-
mis ve boylece gebelikte kemik iligi hipoplazisinin
semptomatik olmasa da nadir olmadig: rapor edil-
mistir (17). Bu bulgudan 6strojenlerin sorumlu
olabilecegi dusiiniilmektedir. Ostrojenlerin kdpek-
lerde kan sayimlarinda diismeye neden olmasi (18)
ve farede eritropoetine olan eritrokinetik cevabi
azaltmasi (19) hipoplastik etkisini destekler nite-
liktedir. Gebelik esnasinda gelisen aplastik anemi
tipik olarak agir seyreder ve tedaviye refrakterdir.
Tichelli et al. ve ark. calismasinda remisyonda olan
aplastik anemili hastalarin yaklasik beste birinde
(%19) gebelik esnasmnda hastaligin relaps yaptigl
rapor edilmistir (20). Gebelik esnasinda gelisen ap-
lastik aneminin tedavisinde gebeligin sonlandiril-
masl, destek tedavisi ve immunsupresyon sece-
nekleri vardir. Immunsupresyon seceneginde sik-
losporin A tedavisinin emniyetli olarak kullanildig:
rapor edilmistir (21).

GEBELIKTE TROMBOSITOPENi

Trombositopeni hem kanama riski acgisindan
hem de trombositopeniye neden olan hastalik aci-
sindan anne ve bebek icin riskli bir bulgudur. Ba-
zen pre-eklampsi veya DIC'e neden olan sepsis gi-
bi altta yatan nedenler trombositopeniden daha
tehlikelidir. Ayrica, bircok hastada trombositopeni
nedeniyle uygulanan tedavilerin de trombositope-
niden daha agir bir morbiditeye neden olabilecegi
hekimler tarafindan bilinmelidir.

Insidental Trombositopeni

Trombosit sayis1 komplikasyonsuz bir gebelik
esnasinda orijinal sayimdan bagimsiz olarak yak-
lasik %10 azalmaktadir (22). Gebelik esnasinda go-
rilen trombositopeni insidansi (trombosit sayisi
150,000/pL'den diistik) %6.6 olarak rapor edilmis-
tir. Trombosit sayisindaki en yuksek dusus tipik
olarak sonuncu trimesterde gortilmekte ve dogum
sonrasi normal duizeylere ytkselmektedir (22,23).
Hafif trombositopeni, gebelikte gortilen hafif anemi
gibi, hastalik belirtisi olmayan ve tedavi gerektir-
meyen fizyolojik bir bulgu gibi gériinmektedir.

Gebelerin %5 gibi ytiksek bir oraninda trombo-
sit dtizeyi 150,000/pL altinda gortlir ve gebelige
bagh trombositopenilerin %75'inden fazlas1 insi-
dental trombositopeniye baghdir (24-26). Insiden-
tal trombositopeninin nedeni tam olarak anlasila-
mamistir, ancak hemodiliisyon ve immun veya
non-immin mekanizmalarda hizlanmis trombosit
klirensine bagh olabilir (24,26). Insidental trombo-
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sitopeni gorulen gebelerin bliyik cogunlugunda
trombosit diizeyi 110-150,000/pL arasindadir. An-
cak, 6zgecmisinde immiin trombositopeni dykiisi
olmayan saghkli gebelerde trombosit diizeyinin
70,000/pL tzerinde olmasi bir¢ok otorite tarafin-
dan insidental trombositopeni olarak yorumlanir
(23,27). Bu dtizeyin altindaki trombosit degerlerin-
de ise bir patoloji aranmalidir.

Insidental trombositopenisi olan gebeler veya
bebeklerinde artmis bir kanama riski gortilmez
(24-26). Boylece trombosit dlizeyi 70,000/pL tze-
rinde olan gebelerde genel fizik muayene, tansiyon
ve periferik kan yaymasinin dikkatli degerlendiril-
mesi disinda bir arastirmaya gerek olmadig1 disu-
niilmektedir (23,27). Ancak, bu kriterlerin icerisin-
de az sayida immun trombositopenik purpura (ITP)
hastasinin yer alma olasilig1 ytiksektir. Bu nedenle
gebelik 6ncesi trombosit sayillarini gosteren kan
sayimmlar1 ve gebelik esnasmdaki trombosit dtzey-
lerinin yakin takibi gerekmektedir.

Immiin Trombositopenik Purpura (ITP)

ITP gebeligin birinci trimesterinde en sik goru-
len patolojik trombositopeni nedenidir. ITP gebelik-
le ilgili trombositopenilerin %5'ini olusturur
(24,25,28). Gebelikte ITP, gebelik dis1 ITP ile aym
olarak, GPIIb/Illa ve GPIb/IX gibi trombosit gli-
koproteinlerine karsi olusan antikorlar ve IgG ile
kapl trombositlerin retikuloendoteliel sistem tara-
findan tahrip edilmesi ile olusur (29).

Gebelikte ITP tanisi1 daha 6nce trombositopeni
oyktisti olan veya trombosit degeri 50,000/pL al-
tinda olan hastalarda gugcliik teskil etmemesine
karsin, hafif trombositopeni ve trombositopeni 6y-
kiisti olmayan ITP’yi insidental trombositopeniden
ayirt etmek zor olabilmektedir. Gebelik ©6ncesi
trombositopeni 6ykiisti olmayan hastalarda birinci
trimesterde trombosit diizeyinin 100,000/pL altin-
da olmasi ve gebelik ilerledikce bu dtizeyin daha da
duismesi ITP ile uyumludur. Insidental trombosito-
peni ise daha cok ikinci ve ticlincti trimesterlerde
gortilmektedir (28).

ITP’de trombosit diizeyi 30,000/pL altinda ol-
dugunda veya kanamasi olan gebelerde tedavi in-
dikasyonu vardir (27,28,30). Ayrica dogum esna-
sinda olusabilecek agir bir kanamay1 6nleme veya
epidural anastezi amaci ile doguma yakin bir za-
manda trombosit dizeyinin 50,000/pL tzerinde
daha emniyetli bir dlizeye cikarilmas1 gerekebilir
(27,28,30). Bircok otorite gebelikte ITP'de kortikos-
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teroid tedavisini etkinligi ve diisiik maliyeti nede-
niyle birinci secenek olarak onermektedir (23,24,
27,30). Ancak, kortikosteroidlerin gebelik nedeniy-
le gelisen hipertansiyon ve diyabet insidansim ar-
tirdig1 ve hastada kilo artisi ve osteoporoz gibi yan
etkilere neden oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
gebelikte ITP'de yliksek doz (2g/kg) intravenodz
gammaglobulini (IVIG) tedavide birinci secenek
olarak tercih eden merkezler bulunmaktadir (28).
IVIG kullanimindaki en énemli problemler etkisi-
nin 3-4 hafta gibi kisa bir stirede gecici olmasi ve
yuksek maliyetidir. Buna ragmen eger trombosit
dizeyini 30,000/pL tUzerinde tutmak amaciyla
gunde 10mg'dan ytiksek bir dozda prednizon teda-
visi gerekli ise IVIG dustintlmelidir. Ayrica IVIG
trombosit diizeyi tizerinde etkisinin hizli olmasi ne-
deniyle doguma hazirlik esnasinda da kullamlabi-
lecek yararh bir tedavi yontemidir.

Gebelik disindaki ITP hastalarinda oldugu gibi
kortikosteroid ve IVIG'ye yanitsiz gebeler 6nemli bir
klinik problem teskil etmektedir. Nadiren bu has-
talar ytiksek doz steroide (1g metilprednizolon) ek
olarak IVIG'ye cevap verebilir (24). Ancak, bu du-
rumda gebelikte ITP'de %70 diizeyinde remisyon
saglayabilen splenektomi dtistnutlmelidir (31).
Splenektominin ilk trimesterde prematir dogum
insidansini artirmasi ve ucuncli trimesterde de
gravid uterusun cerrahi teknikte zorluk yaratmasi
nedeniyle ikinci trimesterde yapilmasi tercih edilir
(24). Yakin zamanda ITP'li gebelerde laparaskopik
splenektominin gtivenilir ve basarili olarak yapila-
bildigi Anglin ve ark. tarafindan bildirilmistir (32).
Gebelikte azatioprin kontrendikedir. Danazol ve
vinkristin kullamimindan da ka¢cimilmahdir (27).

Maternal IgG plasentay: gecip 6zellikle tictincti
trimesterde fetusda trombositopeniye neden olabil-
mektedir (24,28). ITP'li gebelerin %10-25 yenido-
gan bebeklerinde trombosit diizeyi 50,000/pL al-
tinda goérultr ve bunlarin %5'inde ise trombosit
dizeyi 20,000/pL altindadir (33). Ancak, intrakra-
nial kanama gibi ciddi kanama komplikasyonlar
bebeklerin sadece %1’'inde gortilmektedir (34). Ca-
Iismalarin buytik cogunlugunda anne ve bebekteki
trombositopeni derinligi arasinda bir iliski buluna-
mamuis ve maternal ITP tedavisinin de fetal trombo-
sitopeniyi azalttig1 gosterilememistir (24,28). Ne-
onatal trombositopeniyi maternal antikorlar disin-
da fetal megakaryopoezin hizi ve fetal retikuloendo-
telial sistemin antikorla kapl trombositleri uzak-
lastirabilme yetenegi de etkilemektedir (24). Ne-
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onatal trombositopeninin tahmininde hastanin 6n-
ceki gebeligindeki neonatal trombositopeni derinli-
gi en 6nemli prediktif faktér olarak gorulmektedir
(35).

Fetal trombosit diizeyi dogum esnasimda fetal
skalp kan orneklemesi ile veya dogumdan hemen
o6nce perkiitan umbilikal kan érneklemesi ile belir-
lenebilir. Umbilikal kan 6érneklemesi daha gtiveni-
lir olmakla birlikte %1'e varan kanama ve fetal bra-
dikardi riski tasimaktadir (36). Bu riskin ITP'ye
bagh agir neonatal trombositopeninin neden oldu-
gu riske yakin olmasi iki farkh yaklasimin olusma-
sina neden olmustur. Birinci yaklasimda fetal
trombosit sayis1 arastirllmadan doguma baslanir.
Bu yaklasimdaki diistince gebelikteki ITP'de agir
trombositopeniyle gelisen kanamanin nadir gortl-
mesi ve sezeryan ile dogumun bu hastalarda fetal
intrakranial kanamay1 azalttigina dair bir veri ol-
mayisidir (27). ikinci yaklasimda fetal trombosit
sayisl tesbit edilir ve diizey 50,000/pL altinda ise
sezeryan ile dogum yapilir (30).

Preeklampsi ve HELLP sendromu

Preeklampsi tim gebeliklerin %6'sim ve genel-
likle de primigravidalar etkilemektedir (24). Preek-
lampsi gebeligin 20'inci haftasindan sonra gelisen
hipertansiyon ve proteintri (idrarda 24 saatte
300mg'dan fazla protein kaybi) olarak tanimlanir
(37), ve genellikle tictincti trimesterde gortltir. Pre-
eklampsi tG¢lincti trimesterde gortilmesine karsin
patogenezin erken gebelikte plasental trofoblastla-
rin azalmis invaziv aktivitesinden kaynaklanan ek-
sik uteroplasental vaskiiler yapilarin yeniden mo-
dellenmesinden gelistigi dtistintilmektedir (38).

Preeklampsi hastalarinin %50'sinde, derinligi
hastaligin agirligina bagh olan trombositopeni goz-
lenmektedir. Preeklampside goriilen trombositope-
ninin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte
hizlanmis trombosit klerensi, hasara ugramis veya
aktive endotelde gelisen trombosit adezyonu, he-
mostatik sistemin aktivasyonu nedeniyle trombo-
sitlerin aktivasyonu ve tiuketilmesi veya IgG kaph
trombositlerin retiktiloendotelial sistem tarafindan
klerensi gibi mekanizmalarin énemli oldugu dusu-
nulmektedir (24).

HELLP sendromu hemoliz, yuksek karaciger
fonksiyon testleri ve trombositopeni ile karakterize
preeklampsinin bir varyantidir. Tam gebeliklerin
%0.2-0.6'sinda (39) ve genellikle de 25 yasin tze-
rinde multipara gebelerde gortiltir (24). Tani kriter-
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leri mikroanjiopatik hemolitik anemi, AST dtizeyi-
nin 70u/l'den yiiksek ve trombosit diizeyinin
100,000/pl'den dusik olmasidir (40). HELLP
sendromlu gebelerin %10unda hipertansiyon ve
proteintiri gortliip preeklampsi tam kriterlerine
uyarlar. Preeklamsiye kiyasla HELLP'de daha yuk-
sek maternal ve fetal morbidite ve mortalite gortil-
mektedir (24).

Preeklampsi veya HELLP sendromunun tedavi-
si genellikle dogum oncesi hastay1 klinik olarak
stabil duruma getirmektir (41). Klinik olarak hafif
seyreden preeklampsi veya HELLP sendromunda
fetal gelisimin optimal diizeye varmasim saglaya-
cak 34incu haftaya kadar ytuksek doz kortikoste-
roid tedavisi uygulayip bekleme 6nerilmektedir
(42-44). Agir vakalarda ise kortikosteroid tedavisi
ile en fazla 24-48 saat fetal akciger matiirasyonu
hizlandiriip dogumun yapilmasi gerekmektedir
(41). Sezeryan oncesi trombosit transflizyonu ile
diizeyin 50,000/pL'in tizerine ¢ekilmesi uygundur,
ancak transflizyon sonrasi ytikselen trombosit dii-
zeyinin erken donemde kalic1 olmayacag1 da bek-
lenmelidir. DIC nedeniyle gelisen bir koagulopati
de eslik ediyorsa taze donmus plazma da kullanml-
malidir (24). Hastalarin buytik cogunlugunda do-
gum sonrasi1 24 saat icinde trombosit diizeyleri
normale doner, ancak bazi hastalarda bu stireden
sonra da trombosit sayisindaki diistis devam ede-
bilir (41). Dogum sonrasi 72 saatten fazla uzamis
HELLP sendromunda plazma degisiminin etkili
olabilecegi gosterilmistir (45). Ancak, uzamis
HELLP sendromu ile birlikte multiorgan disfonksi-
yonu goriilen gebelerde plazma degisim tedavisi
ayni derecede etkili olamamaktadir (45). Antepar-
tum dénemde ise preekleampsi veya HELLP send-
romunda plazma degisimi etkili degildir (46). Pre-
eklampsinin énlenmesi amaciyla normal ve yliksek
riskli gebelerde profilaktik aspirin denenmis, an-
cak basarili bir sonuc elde edilememistir (47).

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP)
ve Hemolitik Uremik Sendromu (HUS)

TTP ve HUS'un ortak o6zelligi mikroanjiopatik
hemolitik anemi ve trombositopenidir. Gebelige
spesifik olmamalarima karsin, her iki hastaligin da
gebelikteki insidansi beklenenden ytksektir
(41,48). Baz1 serilerde TTP vakalarinin %10'unun
gebelerde goruldigi rapor edilmistir (41).

TTP mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombo-
sitopeni, norolojik anormallikler, ates ve renal dis-
fonksiyon ile karakterize olmasina karsin bu klasik
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pentad prezentasyondaki hastalarin %40'1mdan
azinda gorulur (41). HUS klinik olarak TTP'ye ben-
zerlik gostermektedir, ancak nérolojik anormallik-
ler TTP'de renal disfonsksiyon ise HUS'da daha be-
lirgindir. TTP'nin patogenezinde konjenital veya
edinsel bir von Willebrand Faktor parcalayan pro-
teaz eksikligi gosterilmistir, ancak bu proteazin ek-
sikligi HUS patogenezi icin gecerli degildir (49). TTP
ve HUS'u birbirinden ve diger gebelige spesifik pre-
eklampsi ve HELLP sendromundan ayirt etmek kli-
nik olarak zor olabilir (50). Mikroanjiopatik hemo-
litik anemi genellikle TTP ve HUS'da preeklampsi
ve HELLP'e kiyasla daha agir seyreder. TTP relatif
olarak erken gebelikte (ortalama gebeligin 23.5'in-
ci haftasi) preeklempsi ve HELLP vakalarmin c¢o-
gunlugu ise Utg¢unci trimesterde gelisir (24,41).
HUS ise ortalama olarak post-partum 26 giin son-
ra gelismektedir (41). Preeklampsi ve HELLP send-
romunda gebeligin sonlandirilmasi tedavi edici ol-
masina karsin bu olumlu yanit TTP ve HUS'da go6-
rulmez (48). Ancak, gebelikte gortilen TTP, gebe ol-
mayan hastalara benzer olarak plazma degisimi
sonrasi %75’'in tizerinde remisyona girer (51). Kro-
nik relapsh TTP gebelik nedeniyle aktive olabilir ve
Ezra ve ark. bu hastalarda profilaktik plazma degi-
siminin etkili olabilecegini goéstermistir (52).
HUS'da ise, sporadik HUS'da oldugu gibi prognoz
kotadir. Plasma degisimine olumlu cevap TTP'ye
kiyasla daha az goériilsede bu tedavi yéntemi de-
nenmelidir (53).

Trombotik mikroanjiopatilerde plasental iskemi
ve prematurite nedeni ile fetal morbidite artmakta-
dir (48). TTP ve HUS sonraki gebeliklerde de tek-
rarlayabilir, ancak tekrarlama sikligina dair veriler
bulunmamaktadir (41). Trombotik mikroanjiopati-
lerden ozellikle HUS'un morbiditesi ¢ok yuksektir
ve bircok hastada kronik renal yetmezlik ve hiper-
tansiyon gorulir (54).

Gebelikte akut karaciger yaglanmasi

Gebelikte akut karaciger yaglanmasi her 5,000-
10,000 gebelikte ve tipik olarak tictincti trimester-
de gorulur. Primigravidalarda daha sik gortilmesi-
ne karsin ilk prezentasyon daha 6nce problemsiz
dogumlar gerceklestiren gebelerde de gorulebilir.
Fetusda uzun-zincir 3-hidroksiacil CoA dehidroge-
naz veya mitokondrial yag asiti oksidasyonu ile il-
gili diger fetal enzim eksiklikliklerinin gebede akut
karaciger yaglanmasina neden olabilecegi gosteril-
mistir (55).
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Klinik prezentasyonda yorgunluk, bulanti, epi-
gastrik ve sag tist kadran agrisi, dispne, mental de-
gisiklikler ve kolestatik karaciger anormallikleri go-
rultr. Agir hipoglisemi, hipokolesterolemi ve hipot-
rigliseridemi siklikla goraltr ve bu bulgular akut
karaciger yaglanmasinit HELLP sendromundan ayi-
rimda yardimci olur (41,56). Fibrinojen ve antit-
rombin duizeyleri agir derecede diistik seyreder ve
uzamis PT zamani hastalarin %75'inde dissemine
intravaskiiler koagtilasyonun labaratuvar bulgula-
r1 ile birlikte gortlir. Eger mikroanjiopatik hemoli-
tik anemi ve trombositopeni gortliirse HELLP
sendromu, TTP ve HUS'a kiyasla oldukca hafif sey-
reder (56). Akut karaciger yaglanmasi olan gebele-
rin %50'ye varan bir boéltiimtinde preeklampsiye
uyan Kklinik kriterler de ayrica gortlmektedir. Ka-
raciger goruntiilemelerinin non-spesifik olmasi ne-
deniyle tam genellikle klinik kriterlere dayanir. Oil
red O ile boyanan karaciger biyopsisi ile tam des-
teklenebilir. Tedavi olarak hipoglisemi ve elektrolit
duizensizlikleri ve altta yatan koagulopati taze don-
mus plazma infizyonlan ile duizeltilir ve gebelik se-
zeryan ile en erken zamanda sonlandirilir (57). Ko-
agiilasyon stattistiniin dtizelmesi dogumdan 10
glin sonraya kadar uzayabilir. Fetal mortalite ha-
len %15'de seyrederken maternal mortalite hasta-
larin %5'ten azinda goralir (58).

Gebelikle ilgili trombositopeninin diger
onemli nedenleri

Risk faktorleri olan hastalarda HIV infeksiyonu
ginumiuzde dasuntilmelidir (24). Sistemik lupus
eritematosus hastalarinin %25'inde trombositope-
ni gorulebilmektedir (59). Antifosfolipid antikorlari-
na sahip hastalar tromboz, trombositopeni ve tek-
rarlayan fetal kayiplar gibi bilinen prezentasyonlar
disinda artmus preeklampsi riski tasirlar (60). ilac-
lar gebelik disinda oldugu gibi gebelerde de trom-
bositopeniye neden olabilirler. Dissemine intravas-
kular koagtilasyon plasental abrupsiyon, amniotik
siv1 embolisi, uterus yirtilmasi ve 6la fetusun re-
tansiyonu nedenleriyle gelisebilir ve trombositope-
ni bulgulanyla kendini gosterebilir (24).

Pseudotrombositopeni EDTA'ya bagh trombosit
antikorlarinin neden oldugu in vitro bir problemdir
ve periferik yaymada trombosit ktimeleri gorulerek
tam konur. May-Hegglin gibi trombosit anomalileri
de ilk defa gebelik esnasinda periferik yaymada
saptanabilmektedir (24).
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GEBELIKTE TROMBOZ

Gebelikte venoz tromboembolizim

Tedavisiz derin ven trombozlu (DVT) hastalarin
%16'sinda gortilen pulmoner emboli maternal mor-
talitenin en sik goértilen nedenidir (61). Gebelikte
DVT riski kontrollere kiyasla 6 kat artmis olarak
%0.05-1.8 rapor edilmistir (61). DVT o6ykusi olan
hastalarda ise tekrarlama riski 71 kiside 1 olarak
gorulmektedir (62). Gebelikte artan tromboz riski-
nin nedenleri genislemekte olan uterusun venéz
geri dontstimu engellemesi, hormonlara bagh ve-
nodz tonusda azalma (63), protein S dizeyinde dus-
me, aktive protein C'ye karsi rezistans (62,64) gibi
protrombotik hemostatik degisikliklerdir.

Vajinal dogum sonrasi klinik DVT riski %0.08-
1.2, sezeryan sonrasl ise %2.2-3 olarak rapor edil-
mistir (65). En yliiksek VTE riski acil sezeryan son-
rasi icin rapor edilmistir (14). ileri yas, obesite ve
trombofili de VTE acisindan o6nemli faktoérlerdir
(66).

Gebelikte iliofemoral venlerdeki DVT alt ekstre-
mitelere kiyasla daha sik gorulir (%72 vs %9) ve
daha sik pulmoner embolisme neden olur (67). Ak-
ciger filmi ve ventilasyon perfiizyon tetkikleri rad-
yasyon duzeyi acgisindan fetus icin gavenli simirla-
rin icerisinde olmalar1 nedeniyle gerektiginde kul-
lanmilmalhdir (68). Klinik olarak DVT kuskusu olan
hastalarda test sonuclan desteklemese de tedavi
baslanmali ve testler bir hafta sonra tekrarlanma-
Iidir; sonuclar tekrar negatif gelirse bu asamada
tedavi kesilebilir.

Pulmoner emboli genellikle tGictinct trimesterde
goralur ve siklikla tamida zorluk yaratir ¢ctnku
benzer dispne semptomlar1 bu asamadaki saghkl
gebelerde de gortlebilir ve emboli genellikle pelvik
venlerden kaynaklamip bacaklardaki venler mu-
ayenede normal olabilmektedir (65).

Gebeklikte VTE tedavisi

Heparin gebelikte VTE tedavisinde halen birinci
secenektir (69,70). Ancak, kullanimi daha kolay ve
yan etkileri daha az olan Low Molecular Weight He-
parinlerin (LMWH) yakin gelecekte gebelikte VTE
tedavisinde fraksiyone heparinin yerini ilk secenek
olarak alma olasilig: ytiksektir (71,72). Oral antiko-
agulanlar yan etkileri nedeniyle heparin veya
LMWH'in yapay kalp kapak¢ig1 gibi daha az yarar-
I1 oldugu durumlarda, veya daha énce heparin ne-
deniyle olusan trombositopeni veya dermatolojik
alerji gorulen hastalarda kullanilmaktadir (61,70).
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Heparin ve LMWH'in teratojenik veya fetotoksik et-
kileri yoktur ve plasentay1r gecip fetusa ulasmaz
(73).

Gebelikte akut VTE intravenéz heparinle 5-10
gun, daha sonra da 12 saatlik aralarla subktitan
olarak aktive parsiyel tromboplastin zaman orani-
n1 1.5-2.5 smurlan igerisinde tutacak sekilde doz
ayarlamalar ile tedavi edilir (70). Heparin dogum-
dan hemen o6nceye kadar devam edilmeli, dogum
doneminde kesildikten sonra pospartum dénemde
warfarin ile birlikte tekrar baslanmalidir. INR 2-3
arasinda stabilize edildiginde heparin durdurulma-
I ve warfarin ile 6 hafta antikoagulasyon devam
edilmelidir (70).

Hemoraji, heparine bagh trombositopeni ve
uzun sureli kullanimda gelisen osteoporoz gibi yan
etkileri heparine kiyasla daha az olan LMWH ise
ila¢ dtizeyi takibinin de gereksiz olmasi nedeniyle
giinde bir veya iki kere stibkutan injeksiyonla has-
talar tarafindan rahatca kullanilabilen bir antiko-
aglilasyon yontemidir (72). LMWH'ler gebeligin ilk
déneminde abdominal duvara, ileri dénemlerinde
ise anterior baldira enjekte edilirler. 10-14 gunluk
tam doz tedavi sonrasi profilaktik dozda gebelik
suresince ve 6 hafta postpartum donemde kullanil-
maya devam edilmelidirler (61,71,72). LMWH dozu
dogum esnasinda azaltilmali ve epidural veya spi-
nal anestezi yapilmasi gereken durumlarda za-
manlamasi enjeksiyondan 6-12 saat sonra olacak
sekilde veya son dozu vermeyerek ayarlanmal ve
kateter cekildikten sonra tekrar baslanmaldir (61).
Postpartum doénemde 6zellikle osteoporozu o6nle-
mek amaciyla warfarin kullanilabilir, ancak bir¢ok
hasta LMWH ile devam etmeyi tercih etmektedir
(74).

Kumarin derivativleri plasentay1 gecerek fetus-
da kanama ve teratojenik etki riskinin artisina ne-
den olurlar (75). Kumarin kullanan annelerin fe-
tuslarinin %4-5'inde embriyopati gozlenir (70) ve
embriyopati i¢in en ylksek risk ilk trimesterdir.
Merkezi sinir sistemi anomalileri herhangi bir tri-
mesterde gorulebilir ve intrakranial kanamaya da
bagl olabilirler. Ayrica dogum esnasinda fetusda
kanama riskini artirmalar1 nedeniyle dogumdan
sonra baslanmalar daha uygundur. Heparin veya
LMWH'e kars: alerji, heparine bagh trombositopeni
ve yapay kalp kapakcig: gibi nadir durumlarda ku-
marinler ikinci ve tigtincti trimesterde verilip gebe-
ligin 36-38'inci haftalarinda kesilebilirler (70,75).
Kumarinler buiytik olasilikla gebeligin ilk 6 hafta-

XXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi
1. Hematoloji ik Basamak Kursu

sinda guvenlidirler ve heparine gecilmeden 6énce bu
doéneme kadar kullanilabilirler (70).

Heparin, LMWH ve kumarin derivativleri anne
stitiinde sekrete edilmemeleri nedeniyle postpar-
tum donemde emziren annelerde kullanilabilirler
(70).

Gebelik esnasinda VTE'nin 6nlenmesi

VTE o6ykust olan gebelerde gebelik sturesince
heparin (5,000u giunde iki kez) veya LMWH (enoxa-
parin 40mg/gin veya dalteparin 5,000u/gun) ile
profilaksi ve klinik takip 6nerilmektedir (70-72).
Ancak, bazi ¢alismalarda, tekrarlama riski ytksek
olan VTE ve kalitimsal veya kazamlmis trombofili-
de tam doz antikoagililasyon onerilmektedir
(70,76). LMWH ile profilaksi tercih edilirse daltepa-
rin veya enoxaparin bilimsel calismalarda en sik
kullanilan LMWH’ler olmalar nedeniyle profilaksi
secenegi olarak tercih edilmelidir (84). Tedavi gebe-
lik tamisi ile birlikte hemen baslanmalidir. Antifos-
folipid sendromu (APLS) ve gecirilmis VTE 6ykust
olan hastalara LMWH, APLS ve énceki gebeliklerin-
de dusuk yapma 6yktisti olan hastalarda LMWH ve
aspirin, komplikasyon 6ykiisii olmayan APLS has-
talarina ise profilaktik dozda LMWH verilmesi 6ne-
rilmektedir (76). DVT 6ykiisu veya varisleri olan ge-
belerde kompresyon coraplarimin yararll oldugu
gosterilmistir (77).

Gebelikte arterial tromboz

Gebelik ve puerperal dénemde serebrovasktiler
olayin ytiksek mortalite ve morbiditesi bulunmak-
tadir. Serebrovaskuler olaymn gebelikle ilgili hiper-
tansiyon, ve intrakranial ven6éz trombozun mater-
nal yas ile baglantili oldugu gosterilmistir (78). Se-
rebral venéz trombozun genellikle kalitimsal veya
kazanilmis trombofiliyle, serebrovaskiiler olayin
ise gebelige 6zgli nedenlerle ilgili oldugu bilinmek-
tedir (79). Gebelik esnasinda serebrovaskuler olay
veya gecici norolojik semptomu olan hastalarda
uzun streli giinde 300mg aspirin verilmesi uygun-
dur.

Ozellikle ikinci trimesterde tekrarlayan diisiik
oykusiu olan gebelerde faktor V Leiden ve MTHFR
mutasyon prevalanslar1 daha ytuksek saptanmistir.
Bu duistikler plasentada olusan trombozlarla ilgili
olabilir (80). Kupferminc ve arkadaslarmmin calis-
masinda pre-eklampsi, intrauterin biiytime gerili-
gi, 6l dogum veya abruptio placenta vakalarinda
trombofili siklig1 %65 olarak kontrole kiyasla (%18)
belirgin olarak yuksek bir oranda gortlmustiur
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(81). Obstetrik komplikasyonlarda LMWH'lerin ya-
rarh olabilecegini gosteren calismalar bulunsada
kontrollti bliytik calismalarin sonuclar1 halen bek-
lenmektedir.

Eklampsi gibi mikrovaskuler tromboz atak riski
yuksek olan hastalarin profilaksisinde, aspirinin
etkisiz oldugunu gosteren multisenter bir ¢alisma
bulunmaktadir (82). Ancak preeklampsi ve/veya
intratiterin btiytime geriligi ile birlikte dokiimente
edilmis trombofilisi olan bir hasta grubunda fraxi-
parin 7500u bid ve giinde 80mg aspirin tedavisinin
bebegin dogumdaki kilosu tizerinde yararh bir et-
kisi oldugu rapor edilmistir (83).

GEBELIKTE LOSEMI VE LENFOMA

Olgularin bliyik cogunlugunda lésemi veya
lenfoma gebeligin seyrini veya gebelik 16semi veya
lenfomanin seyrini etkilemez (84,85). Buna tek is-
tisna gebelikte meme dokusunu yaygin olarak in-
filtre edebildigi rapor edilen Burkitt lenfomadir
(86,87). Ayrica, lenfomanin plasentay: invaze etme-
si (88), akut 16seminin anneden bebege plasenta
yolu ile gecmesi gibi nadir olgular rapor edilmistir
(89).

Tanisal yaklasim

Losemi veya lenfomanin cesidi ve yaygmlgini
saptama amaci ile gerekli tetkiklerin cogunlugu ge-
belerde emniyetli olarak yapilabilmektedir. Orne-
gin kemik iligi aspirasyon ve biyopsisi, lenf nodu
biyopsisi ve ultrason gibi tetkikler bir problem tes-
kil etmemektedir. Akciger filminin gebelikte emni-
yetli oldugu konusunda da otoritelerin ¢ogunlugu
gorus birligi icerisindedir (90). Ancak, CT scan ve
radyontikleid iceren arastirmalarin da riskli oldu-
gu ve yapilmamasi gerektigi konusunda da goérus
birligi bulunmaktadir (90). MRI scan'in gebelikteki
riski halen belirsizdir ve farede goz gelisimi tizerin-
de teratojenik etkisi oldugunu bildiren yayilar bu-
lunmaktadir (91). Staging laparotomi gebelikte
kontraindikedir.

Tedavi geciktirilmeli midir?

Akut 16semi veya yliksek grade lenfomada kisa
bir stire disinda tedaviyi geciktirme klinik olarak
mumktn olmamaktadir. Ancak, Hodgkin hastaligl,
indolen Hodgkin dis1 lenfomalar ve kronik miyeloid
losemi tedavisi haftalar ve bazen de aylarca ertele-
nebilmekte ve olumlu bir sonuca varilabilmektedir.
Bu gibi durumlarda hastanin kendi tedavisinin ge-
ciktirilmesini psikolojik olarak tolere edebilmesi

60

karan etkileyebilmektedir.

Gebeligin sonlandirilmas1 ne zaman 6neril-
melidir?

Baz1 otoriteler birinci trimesterde lésemi veya
lenfoma tanis1 konan ttim hastalara gebeligin son-
landirilmasimin onerilmesi gerektigini dtistiinmek-
tedir (92). Ancak, birinci trimesterde sitotoksik te-
davi uygulamas1 sonrasinda tamamen normal be-
beklerin dogabildigi rapor edilmistir (93,94). Gebe-
likte 16semi veya lenfoma teshisi konan hastanin
secenekleri sadece tehlikeli bir tedavi ve gebeligin
sonlandirilmasi arasinda degildir, ve gebeligin her-
hangi bir déneminde verilen tedavi genellikle tama-
men saghkli bir bebegin dogumunu 6nlememekte-
dir (93-95). Aviles ve Nerinin calismasinda hema-
tolojik malinite nedeniyle 38’i birinci trimesterde
olmak tizere uterusda kemoterapiye maruz kalan
84 ¢ocugun dogum kilolar ve gelisimleri normal ve
konjenital, norolojik ve psikososyal a¢idan da etki-
lenmedikleri saptandi (94). Ayrica, bu c¢ocuklarin
ortanca 18 yillik takibinde kanser veya lésemi ol-
gusu saptanmadi.

Gebelikte radyasyon tedavisinin riskleri

Fetusda radyasyon tedavisinin riskli oldugu bi-
linmektedir (96) ve bu bilgi CT scanlarin gebelerde
yapilmamasimin bilimsel temelini olusturmustur.
Buna tek istisna supradiafragmatik ve lokalize
Hodgkin hastaliginin lokal radyoterapi ile gtivenli
olarak tedavi edilebilmesidir (97). Ancak, bu hasta-
larda bile spontan duistiklerin arttig1 rapor edilmis-
tir. Mantle field radyoterapinin fetusu belirgin bir
radyasyon tehlikesine maruz birakacagi ve bu ris-
kin gebelik ilerledikce daha ytliksek olacag1 bilin-
mektedir (98). Fetusun tolere edebilecegi maksi-
mum radyasyon dozunun 10 Gy oldugu dusiunt-
Itrse mantle radyoterapi gtivenli olarak sadece bi-
rinci trimesterde ve linear akselerator ile 3,5
Gy'den dustik dozda verilmelidir (98).

Gebelikte kemoterapinin riskleri

Kanser tedavisinde kullanilan sitotoksik ajanla-
rin mutajenik olduklar: biliniyor ve bu nedenle ge-
belikte kontrendike olduklar1 diistintiltiyordu. An-
cak, gebeligin ilk trimesterinde verilen sitotoksik
tedaviler ile ilgili tecruibeler arttikca bu diistince-
lerde degisim oldu. Doll ve ark. nmin raporunda bi-
rinci trimesterde alkile edici ajan kullamiminda fe-
tuslarin %86's1, antimetabolit kullaniminda fetus-
larm %81'i ve vinka alkaloid ve anti-tiimoér antibi-
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yotik kullaniminda fetuslarin %83'tinde malfor-
masyon goriilmedigi rapor edilmisitir (93). Ayrica
birinci trimesterde kombine kemoterapi kullani-
minda fetuslarin %77'sinde malformasyon gorul-
memektedir (93). Bu sonuclardan birinci trimes-
terde sitotoksik ajanlarin fetusda hasara neden ol-
ma olasiiginin bir gercek oldugu kamtlanmasina
karsin, hasarn fetuslarin azinliinda gerceklestigi
acikca gortilmektedir. Sitotoksik ajanlar gebeligin
daha ge¢ donemlerinde daha gtivenilir olarak kul-
lanilabilir, ancak doguma yakin bir dénemde veril-
diginde bebegin nétropenik veya trombositopenik
dogum riski mevcuttur. Bu gibi durumlarda bebe-
gin yakin takibi amaciyla gerekli 6énlemler alinma-
hdir.

Gebelik ve lenfoma

Lenfomanin birinci trimesterdeki tamsindaki
secenekler fetusa olacak hasar riskini kabullenip
evrelemeyi tamamlamak ve tedaviye baslamak, ge-
beligi sonlandirmak veya tedaviyi gebeligin daha
gec bir déonemine ertelemektir. Hastanin inancglari,
klinik ve psikososyal durumu ve lenfomanin tipi
tedavi secenegini etkileyen en 6nemli faktorlerdir.
Yaygin, semptomatik lenfoma veya agresif non-
Hodgkin lenfoma tanisi olan hastalarda tedavinin
beklenmeden verilmesi uygun olur. Ancak, lokal
supradiafragmatik Hodgkin hastalig1 veya lokal fo-
liktiler lenfoma tedavisi gtivenilir olarak haftalarca
ve hatta aylarca, yakin klinik takibin devam sar-
tiyla ertelenebilir. Genellikle gebelikte lenfomada
kemoterapi, radyoterapiye kiyasla daha gtivenli bir
tedavi yontemidir. Buna istisna olarak gebeligin
cok erken doéneminde lokal supradiafragmatik
Hodgkin hastaliinda verilebilen radyoterapi goste-
rilebilir.

Gebelikte Burkitt lenfoma en fazla zorluk yara-
tan problemlerden birisidir ¢iinkti hastalarin c¢o-
gunlugunda yaygin meme tutulumu goérultr, has-
talik hizla ilerler ve tedavi yanit1 kotudur (86,87).

Gebelik ve losemi

Gebelikte akut 16semi hayati tehdit eder nitelik-
te olmasi nedeniyle tedavi edilmelidir. Ancak, gebe-
ligi sonlandirmadan tedavi mtiimkiin olabilmekte-
dir. Gebelikte akut 16semi tedavisini analiz eden
bir rapor 45 hastanin %76'sinda tam remisyon
gozlendigini bildirmistir (99). Birinci veya ikinci tri-
mesterde tedavi goren 29 hastanmin 12'sinin full
termde dogan 12 saglikli bebegi olmustur. Onsekiz
bebek prematiir olarak dogmus ve bunlardan 3'in-
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de 6li1 dogum olmustur. Sadece bir bebekte konje-
nital malformasyon goézlenirken remisyondaki an-
nelerin uzun streli takiplerinde relaps gozlenme-
mistir (99).

Gebelikte kronik miyeloid l6seminin hidroksi-
ure veya a-interferon ile basarili ve bebek acisin-
dan emniyetli olarak kontrol edilebilecegini rapor
eden calismalar bulunmaktadir (100,101).

Gebelikte miyelodisplastik sendromun akut 16-
semiye déntisiimt hizlandirabilecegini telkin eden
veriler bulunmaktadir (102). Ayrica, bir monositik
l6semi vakasinda anneden bebege gecen hastalik
(89) ve diger bir olguda da gebeligin sonlandirilma-
sindan sonra tedavisiz remisyona giren ancak da-
ha sonra tekrarlayip fatal sonug¢lanan bir akut 16-
semi olgusu rapor edilmistir (103).
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