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artt›¤› rapor edilmifltir (1). Do¤umdan hemen son-
ra plazma eritropoetin düzeyleri ve 1 ile 3 hafta
aras›ndaki do¤um sonras› dönemde de kan hacmi
normale döner (5).

Nütrisyonel Anemi

Intravasküler plazma hacmi art›fl›n›n kifliden
kifliye gösterdi¤i de¤iflkenlik nedeniyle k›rm›z› hüc-
re kitlesinde oluflabilecek patolojik bir düflüflü sap-
tamak güçtür. Ancak, hemoglobin konsantrasyo-
nunun gebelerde 10.4g/dl alt›na düflüflü patolojik
kabul edilmektedir (3). 

Demir eksikli¤i

Demir eksikli¤i gebelikteki patolojik aneminin
en s›k görülen nedenidir (3). Maternal k›rm›z› hüc-
re hacmindeki art›fl, ço¤unlu¤u üçüncü trimester-
de olmak üzere demirin fetusa transferi ve do¤um
esnas›ndaki kan kayb› toplam olarak yaklafl›k 800
mg demir ihtiyac›na neden olur (6). Bu nedenden
dolay› normal veya azalm›fl demir depolar› olan ge-
belerde demir eksikli¤i anemisi görülebilir. Düflük
ekonomik s›n›f ve e¤itimsiz kiflilerde daha s›k gö-
rüldü¤ü rapor edilmifltir (7). Üçüncü trimesterde
demir eksikli¤i prevalans› %16-55 aras› rapor edil-
mifltir (6). 

Gebelikteki demir eksikli¤inde prematürite, do-
¤umdaki bebek kilosunda azalma ve infant morta-
litesinde yükselme risklerinin artt›¤› rapor edilme-
sine karfl›n (7) bunun demir eksikli¤inden veya de-
mir eksikli¤inin nedeni olan hastal›ktan kaynak-
land›¤› bilinmemektedir. 

Gebelikte MCV'de azalma, serum transferrin sa-
türasyonunun %16'n›n alt›na düflmesi ve serum
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Gebelerde hematolojik sorunlar anemi, trombo-
sitopeni ve tromboz olarak üç genifl bafll›k alt›nda
toplanabilir. Ayr›ca, uzman hematoloji yaklafl›m›-
n›n gerekli oldu¤u gebelikte lösemi ve lenfoma te-
davisi bu bölümde tart›fl›lacakt›r.

GEBEL‹KTE ANEM‹

Plazma hacmi genifllemesi ve hemoglobin kon-
santrasyonundaki azalma gebeli¤e efllik eden ka-
rakteristik bulgulard›r. Ayr›ca, geliflmekte olan fe-
tusun ihtiyaçlar› nedeniyle gebelerde nütrisyonel
anemilerden özellikle demir ve folat eksiklikleri gö-
rülebilir.

Gebeli¤in Dilüsyonel Anemisi

Gebeli¤in 6'›nc› haftas› itibar›yle plazma hacmi
k›rm›z› hücre miktar›na orant›s›z bir flekilde art-
maya bafllar. Birinci ve ikinci trimesterlerde mater-
nal plazma hacmi %50 artarken k›rm›z› hücre hac-
mi sadece %20-30 düzeyinde art›fl göstermektedir
(1). Böylece gebeli¤in 16 ve 40'›nc› haftalar› aras›n-
da hemoglobin alt s›n›r› 10.5g/dl olan dilüsyonel
bir anemi geliflir. Ayr›ca normal gebelikte MCV'de
5-10fl fizyolojik art›fl görülür. Maternal plasma
hacmi en üst düzeyinde gebe olmayan kad›nlara
k›yasla %43 fazlad›r (1). Dilüsyonel etki k›rm›z›
hücre kitlesindeki %17-25 art›fl› maskeler (2). Pro-
filaktik demir tedavisi al›nd›¤›nda ise k›rm›z› hücre
kitlesindeki art›fl daha fazlad›r (3). Eritropoezin de
gebelik esnas›nda artt›¤› yap›lan ferrokinetik çal›fl-
malarda gösterilmifltir (4). Plazma eritropoetin dü-
zeyleri ikinci ve üçüncü trimesterlerde artmakta-
d›r. Eritropoetin düzeyinin do¤uma yak›n bir za-
manda gebe olmayan kad›nlara k›yasla % 30-35
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ferritinin azalmas› demir eksikli¤inin güvenilir bul-
gular›d›r (6). Enflamatuvar hastal›¤›n ferritin düze-
yini art›rd›¤› kiflilerde ise serum transferin reseptör
düzeyinin art›fl› tan›da yard›mc› olmaktad›r. Gebe-
likte demir eksikli¤i olmayan kifliler dahil olmak
üzere demir düzeyinin gebelik ilerledikçe azalmas›
ve total demir ba¤lama kapasitesinin artmas› bu
parametrelerin demir eksikli¤i tan›s›nda kullan›l-
mas›n› zorlaflt›rmaktad›r (3). 

MCV’nin düflük ve demir testlerinin normal ol-
du¤u durumlarda hastan›n talasemi trait aç›s›n-
dan HPLC ile hemoglobin elektroforezi ile araflt›r›l-
mas› önemlidir, çünkü ülkemizde ortalama %2.1
talasemi tafl›y›c›l›¤› görülmektedir (8). Hemoglobin
elektroforezinde HbA2’nin yüksek bulunmas› tala-
semi trait ile uyumludur. Talasemi trait olarak
saptanan gebelerin efllerinin de talasemi tafl›y›c›l›-
¤› aç›s›ndan acilen taranmalar› ve eflleri tafl›y›c›
olan gebelere de genetik dan›flma sonras› prenatal
tan› imkan› sa¤lanmal›d›r. Talasemi major ile etki-
lenen fetuslar gebeli¤in 8-10’uncu haftas› gibi er-
ken bir dönemde korionik vilöz örneklemesi ile
saptanabilmekte ve aileye gebeli¤i sonland›rma se-
çene¤i sunulabilinmektedir. 

Gebelik esnas›nda diyete günde 78 mg ferröz
demir eklenmesi hematokrit, hemoglobin konsant-
rasyonu ve k›rm›z› hücre kitlesini, demir almayan
gebelere k›yasla iki kat art›rmaktad›r (3). Do¤um
öncesi demir profilaksisi alan gebelerin ortalama
hemoglobin konsantrasyonu 12.4g/dl, demir al-
mayanlar›n ise 10.9g/dl'dir. Baz› otoriteler tüm ge-
belerin 18 veya 20’inci haftadan itibaren günde 30
ile 60 mg aras› demir profilaksisi almas› gerekti¤i-
ni belirtmektedir (7). U.S. Institute of Medicine ise
birinci ve ikinci trimesterlerde sadece ferritin düze-
yi 20µg/L'nin alt›nda olan gebelerde demir veril-
mesini ve üçüncü trimesterde ise tüm gebelere
günde 30 mg demir profilaksisi önermektedir (6).

Kan›tlanm›fl demir eksikli¤inin tedavisinde ise
ferröz sülfat günde 3 tablet olarak verilmekte ve bu
doz demir eksikli¤i tedavisinde gerekli olan günde
200 mg elemental demiri karfl›lamaktad›r. Demir
eksikli¤inde tedavi aneminin düzelmesinden sonra
demir depolar›n› doldurma amac›yla 6 ay devam
edilmelidir.

Folat eksikli¤i

Gebelikte anne ve fetusda nukleik asit sentezi-
nin artmas› folat ihtiyac›n› art›rmakta ve baz› gebe-
lerin diyeti bu ihtiyac› karfl›layamamaktad›r (9).

Bundan dolay› gebelerde makrositik aneminin en
s›k görülen nedeni folik asit eksikli¤idir (10). Folik
asit eksikli¤inin neden oldu¤u megaloblastik ane-
mi genellikle üçüncü trimester veya do¤umdan k›-
sa bir süre sonra saptanmaktad›r (11). Kuzey Ame-
rika'da folat eksikli¤i prevalans› %1-4 aras›nda ra-
por edilmifltir (10). Serum folat konsantrasyonu-
nun düflük oldu¤u gebelerin sadece bir k›sm›nda
megaloblastik anemi gözlenmektedir ve bu hasta-
lar›n da genellikle gebeli¤in bafllang›c›ndaki folat
de¤eri düflüktür (11). Folat eksikli¤inin fetal nöral
tüp defekleri ve kleft palate ile iliflkisi kan›tlanm›fl-
t›r (12), ancak bu malformasyonlar fetal geliflimin
çok erken dönemlerinde oluflmakta ve megaloblas-
tik anemi geliflti¤inde ise tan›da çok geç kal›nm›fl
olmaktad›r. Bu komplikasyonlar›n önlenmesi ama-
c›yla kad›nlar›n folat profilaksisine gebelik önce-
sinde bafllamak en güvenilir yaklafl›md›r.

Megaloblastik anemi tan›s›, yüksek MCV ve pe-
riferik yaymada görülen oval makrositler ve hiper-
segmente nötrofiller ile karakterizedir. fiüpheli ta-
n›larda kemik ili¤i aspirat› incelenebilir. Gebelikte
vitamin B12 eksikli¤i nadir görülmesine karfl›n fo-
lat eksiki¤i vitamin B12 eksikli¤inden serum dü-
zeyleri saptanarak ay›rt edilmelidir.

Gebelikte günde 0.3mg profilaktik folik asit ve-
rilmesi megaloblastik anemi prevalans›n› %0.7'ye
düflürmektedir (11), ancak günde 0.1 veya 0.2mg
folik asit serum folik asit düzeyini normal limitler
içerisinde tutmak için yetersizdir (13). Günde 0.4
mg folik asit günümüzde profilaksi amac›yla veril-
mesi en uygun doz olarak görülmektedir (6). Kro-
nik hemolitik anemi gibi folat eksikli¤i aç›s›ndan
yüksek riskli hastalarda folik asit profilaktik dozu
günde 1mg'a yükseltilebilir (10). Daha önce nöral
tüp defektli bebek öyküsü olan gebelerde profilak-
tik doz, gebelik öncesinden bafllanarak günde
5mg'd›r. Geliflmifl folat eksikli¤inde gerekli doz yine
günde 5 mg olarak verilmelidir ve folat eksikli¤i
olan tüm eritrositlerin folat düzeyi normal yeni
eritrositlerle replase edilmesi amac›yla 4 ay devam
edilmelidir (14).

Gebelikte Aplastik Anemi

Gebelikteki birçok aplastik anemi olgusundaki
iliflki büyük bir olas›l›kla rastlant›ya ba¤l›d›r (15).
Ancak, az say›da olguda gebelikle bafllayan ve ge-
belik sonland›¤›nda remisyona giren aplastik ane-
mi rapor edilmifl ve gebelik ve aplastik anemi ara-
s›nda bir iliflki olabilece¤i gösterilmifltir (16). Demir
eksikli¤i olmayan anemili 101 gebede yap›lan bir



XXIX. Ulusal Hematoloji Kongresi
II. Hematoloji ‹lk Basamak Kursu

55

Gebelerde Hematolojik Sorunlar; Nas›l tedavi edelim? RAT‹P S.

çal›flmada 8 kiflide kemik ili¤i hipoplazisi saptan-
m›fl ve böylece gebelikte kemik ili¤i hipoplazisinin
semptomatik olmasa da nadir olmad›¤› rapor edil-
mifltir (17). Bu bulgudan östrojenlerin sorumlu
olabilece¤i düflünülmektedir. Östrojenlerin köpek-
lerde kan say›mlar›nda düflmeye neden olmas› (18)
ve farede eritropoetine olan eritrokinetik cevab›
azaltmas› (19) hipoplastik etkisini destekler nite-
liktedir. Gebelik esnas›nda geliflen aplastik anemi
tipik olarak a¤›r seyreder ve tedaviye refrakterdir.
Tichelli et al. ve ark. çal›flmas›nda remisyonda olan
aplastik anemili hastalar›n yaklafl›k beflte birinde
(%19) gebelik esnas›nda hastal›¤›n relaps yapt›¤›
rapor edilmifltir (20). Gebelik esnas›nda geliflen ap-
lastik aneminin tedavisinde gebeli¤in sonland›r›l-
mas›, destek tedavisi ve immünsupresyon seçe-
nekleri vard›r. ‹mmunsupresyon seçene¤inde sik-
losporin A tedavisinin emniyetli olarak kullan›ld›¤›
rapor edilmifltir (21).

GEBEL‹KTE TROMBOS‹TOPEN‹

Trombositopeni hem kanama riski aç›s›ndan
hem de trombositopeniye neden olan hastal›k aç›-
s›ndan anne ve bebek için riskli bir bulgudur. Ba-
zen pre-eklampsi veya DIC'e neden olan sepsis gi-
bi altta yatan nedenler trombositopeniden daha
tehlikelidir. Ayr›ca, birçok hastada trombositopeni
nedeniyle uygulanan tedavilerin de trombositope-
niden daha a¤›r bir morbiditeye neden olabilece¤i
hekimler taraf›ndan bilinmelidir.

Insidental Trombositopeni

Trombosit say›s› komplikasyonsuz bir gebelik
esnas›nda orijinal say›mdan ba¤›ms›z olarak yak-
lafl›k %10 azalmaktad›r (22). Gebelik esnas›nda gö-
rülen trombositopeni insidans› (trombosit say›s›
150,000/µL'den düflük) %6.6 olarak rapor edilmifl-
tir. Trombosit say›s›ndaki en yüksek düflüfl tipik
olarak sonuncu trimesterde görülmekte ve do¤um
sonras› normal düzeylere yükselmektedir (22,23).
Hafif trombositopeni, gebelikte görülen hafif anemi
gibi, hastal›k belirtisi olmayan ve tedavi gerektir-
meyen fizyolojik bir bulgu gibi görünmektedir. 

Gebelerin %5 gibi yüksek bir oran›nda trombo-
sit düzeyi 150,000/µL alt›nda görülür ve gebeli¤e
ba¤l› trombositopenilerin %75'inden fazlas› insi-
dental trombositopeniye ba¤l›d›r (24-26). Insiden-
tal trombositopeninin nedeni tam olarak anlafl›la-
mam›flt›r, ancak hemodilüsyon ve immün veya
non-immün mekanizmalarda h›zlanm›fl trombosit
klirensine ba¤l› olabilir (24,26). Insidental trombo-

sitopeni görülen gebelerin büyük ço¤unlu¤unda
trombosit düzeyi 110-150,000/µL aras›ndad›r. An-
cak, özgeçmiflinde immün trombositopeni öyküsü
olmayan sa¤l›kl› gebelerde trombosit düzeyinin
70,000/µL üzerinde olmas› birçok otorite taraf›n-
dan insidental trombositopeni olarak yorumlan›r
(23,27). Bu düzeyin alt›ndaki trombosit de¤erlerin-
de ise bir patoloji aranmal›d›r. 

Insidental trombositopenisi olan gebeler veya
bebeklerinde artm›fl bir kanama riski görülmez
(24-26). Böylece trombosit düzeyi 70,000/µL üze-
rinde olan gebelerde genel fizik muayene, tansiyon
ve periferik kan yaymas›n›n dikkatli de¤erlendiril-
mesi d›fl›nda bir araflt›rmaya gerek olmad›¤› düflü-
nülmektedir (23,27). Ancak, bu kriterlerin içerisin-
de az say›da immün trombositopenik purpura (ITP)
hastas›n›n yer alma olas›l›¤› yüksektir. Bu nedenle
gebelik öncesi trombosit say›lar›n› gösteren kan
say›mlar› ve gebelik esnas›ndaki trombosit düzey-
lerinin yak›n takibi gerekmektedir. 

Immün Trombositopenik Purpura (ITP)

ITP gebeli¤in birinci trimesterinde en s›k görü-
len patolojik trombositopeni nedenidir. ITP gebelik-
le ilgili trombositopenilerin %5'ini oluflturur
(24,25,28). Gebelikte ITP, gebelik d›fl› ITP ile ayn›
olarak, GPIIb/IIIa ve GPIb/IX gibi trombosit gli-
koproteinlerine karfl› oluflan antikorlar ve IgG ile
kapl› trombositlerin retikuloendoteliel sistem tara-
f›ndan tahrip edilmesi ile oluflur (29). 

Gebelikte ITP tan›s› daha önce trombositopeni
öyküsü olan veya trombosit de¤eri 50,000/µL al-
t›nda olan hastalarda güçlük teflkil etmemesine
karfl›n, hafif trombositopeni ve trombositopeni öy-
küsü olmayan ITP’yi  insidental trombositopeniden
ay›rt etmek zor olabilmektedir. Gebelik öncesi
trombositopeni öyküsü olmayan hastalarda birinci
trimesterde trombosit düzeyinin 100,000/µL alt›n-
da olmas› ve gebelik ilerledikçe bu düzeyin daha da
düflmesi ITP ile uyumludur. Insidental trombosito-
peni ise daha çok ikinci ve üçüncü trimesterlerde
görülmektedir (28). 

ITP’de trombosit düzeyi 30,000/µL alt›nda ol-
du¤unda veya kanamas› olan gebelerde tedavi in-
dikasyonu vard›r (27,28,30). Ayr›ca do¤um esna-
s›nda oluflabilecek a¤›r bir kanamay› önleme veya
epidural anastezi amac› ile do¤uma yak›n bir za-
manda trombosit düzeyinin 50,000/µL üzerinde
daha emniyetli bir düzeye ç›kar›lmas› gerekebilir
(27,28,30). Birçok otorite gebelikte ITP'de kortikos-
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teroid tedavisini etkinli¤i ve düflük maliyeti nede-
niyle birinci seçenek olarak önermektedir (23,24,
27,30). Ancak, kortikosteroidlerin gebelik nedeniy-
le geliflen hipertansiyon ve diyabet insidans›n› ar-
t›rd›¤› ve hastada kilo art›fl› ve osteoporoz gibi yan
etkilere neden oldu¤u bilinmektedir. Bu nedenle
gebelikte ITP'de yüksek doz (2g/kg) intravenöz
gammaglobulini (IVIG) tedavide birinci seçenek
olarak tercih eden merkezler bulunmaktad›r (28).
IVIG kullan›m›ndaki en önemli problemler etkisi-
nin 3-4 hafta gibi k›sa bir sürede geçici olmas› ve
yüksek maliyetidir. Buna ra¤men e¤er trombosit
düzeyini 30,000/µL üzerinde tutmak amac›yla
günde 10mg'dan yüksek bir dozda prednizon teda-
visi gerekli ise IVIG düflünülmelidir. Ayr›ca IVIG
trombosit düzeyi üzerinde etkisinin h›zl› olmas› ne-
deniyle do¤uma haz›rl›k esnas›nda da kullan›labi-
lecek yararl› bir tedavi yöntemidir. 

Gebelik d›fl›ndaki ITP hastalar›nda oldu¤u gibi
kortikosteroid ve IVIG'ye yan›ts›z gebeler önemli bir
klinik problem teflkil etmektedir. Nadiren bu has-
talar yüksek doz steroide (1g metilprednizolon) ek
olarak IVIG'ye cevap verebilir (24). Ancak, bu du-
rumda gebelikte ITP'de %70 düzeyinde remisyon
sa¤layabilen splenektomi düflünülmelidir (31).
Splenektominin ilk trimesterde prematür do¤um
insidans›n› art›rmas› ve üçüncü trimesterde de
gravid uterusun cerrahi teknikte zorluk yaratmas›
nedeniyle ikinci trimesterde yap›lmas› tercih edilir
(24). Yak›n zamanda ITP'li gebelerde laparaskopik
splenektominin güvenilir ve baflar›l› olarak yap›la-
bildi¤i Anglin ve ark. taraf›ndan bildirilmifltir (32).
Gebelikte azatioprin kontrendikedir. Danazol ve
vinkristin kullan›m›ndan da kaç›n›lmal›d›r (27).

Maternal IgG plasentay› geçip özellikle üçüncü
trimesterde fetusda trombositopeniye neden olabil-
mektedir (24,28). ITP'li gebelerin %10-25 yenido-
¤an bebeklerinde trombosit düzeyi 50,000/µL al-
t›nda görülür ve bunlar›n %5'inde ise trombosit
düzeyi 20,000/µL alt›ndad›r (33). Ancak, intrakra-
nial kanama gibi ciddi kanama komplikasyonlar›
bebeklerin sadece %1’inde görülmektedir (34). Ça-
l›flmalar›n büyük ço¤unlu¤unda anne ve bebekteki
trombositopeni derinli¤i aras›nda bir iliflki buluna-
mam›fl ve maternal ITP tedavisinin de fetal trombo-
sitopeniyi azaltt›¤› gösterilememifltir (24,28). Ne-
onatal trombositopeniyi maternal antikorlar d›fl›n-
da fetal megakaryopoezin h›z› ve fetal retikuloendo-
telial sistemin antikorla kapl› trombositleri uzak-
laflt›rabilme yetene¤i de etkilemektedir (24). Ne-

onatal trombositopeninin tahmininde hastan›n ön-
ceki gebeli¤indeki neonatal trombositopeni derinli-
¤i en önemli prediktif faktör olarak görülmektedir
(35).

Fetal trombosit düzeyi do¤um esnas›nda fetal
skalp kan örneklemesi ile veya do¤umdan hemen
önce perkütan umbilikal kan örneklemesi ile belir-
lenebilir. Umbilikal kan örneklemesi daha güveni-
lir olmakla birlikte %1'e varan kanama ve fetal bra-
dikardi riski tafl›maktad›r (36). Bu riskin ITP'ye
ba¤l› a¤›r neonatal trombositopeninin neden oldu-
¤u riske yak›n olmas› iki farkl› yaklafl›m›n oluflma-
s›na neden olmufltur. Birinci yaklafl›mda fetal
trombosit say›s› araflt›r›lmadan do¤uma bafllan›r.
Bu yaklafl›mdaki düflünce gebelikteki ITP'de a¤›r
trombositopeniyle geliflen kanaman›n nadir görül-
mesi ve sezeryan ile do¤umun bu hastalarda fetal
intrakranial kanamay› azaltt›¤›na dair bir veri ol-
may›fl›d›r (27). ‹kinci yaklafl›mda fetal trombosit
say›s› tesbit edilir ve düzey 50,000/µL alt›nda ise
sezeryan ile do¤um yap›l›r (30).

Preeklampsi ve HELLP sendromu

Preeklampsi tüm gebeliklerin %6's›n› ve genel-
likle de primigravidalar› etkilemektedir (24). Preek-
lampsi gebeli¤in 20'inci haftas›ndan sonra geliflen
hipertansiyon ve proteinüri (idrarda 24 saatte
300mg'dan fazla protein kayb›) olarak tan›mlan›r
(37), ve genellikle üçüncü trimesterde görülür. Pre-
eklampsi üçüncü trimesterde görülmesine karfl›n
patogenezin erken gebelikte plasental trofoblastla-
r›n azalm›fl invaziv aktivitesinden kaynaklanan ek-
sik uteroplasental vasküler yap›lar›n yeniden mo-
dellenmesinden geliflti¤i düflünülmektedir (38).

Preeklampsi hastalar›n›n %50'sinde, derinli¤i
hastal›¤›n a¤›rl›¤›na ba¤l› olan trombositopeni göz-
lenmektedir. Preeklampside görülen trombositope-
ninin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte
h›zlanm›fl trombosit klerensi, hasara u¤ram›fl veya
aktive endotelde geliflen trombosit adezyonu, he-
mostatik sistemin aktivasyonu nedeniyle trombo-
sitlerin aktivasyonu ve tüketilmesi veya IgG kapl›
trombositlerin retiküloendotelial sistem taraf›ndan
klerensi gibi mekanizmalar›n önemli oldu¤u düflü-
nülmektedir (24).

HELLP sendromu hemoliz, yüksek karaci¤er
fonksiyon testleri ve trombositopeni ile karakterize
preeklampsinin bir varyant›d›r. Tüm gebeliklerin
%0.2-0.6's›nda (39) ve genellikle de 25 yafl›n üze-
rinde multipara gebelerde görülür (24). Tan› kriter-
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leri mikroanjiopatik hemolitik anemi, AST düzeyi-
nin 70u/l'den yüksek ve trombosit düzeyinin
100,000/µl'den düflük olmas›d›r (40). HELLP
sendromlu gebelerin %10'unda hipertansiyon ve
proteinüri görülüp preeklampsi tan› kriterlerine
uyarlar. Preeklamsiye k›yasla HELLP’de daha yük-
sek maternal ve fetal morbidite ve mortalite görül-
mektedir (24).

Preeklampsi veya HELLP sendromunun tedavi-
si genellikle do¤um öncesi hastay› klinik olarak
stabil duruma getirmektir (41). Klinik olarak hafif
seyreden preeklampsi veya HELLP sendromunda
fetal geliflimin optimal düzeye varmas›n› sa¤laya-
cak 34'üncü haftaya kadar yüksek doz kortikoste-
roid tedavisi uygulay›p bekleme önerilmektedir
(42-44). A¤›r vakalarda ise kortikosteroid tedavisi
ile en fazla 24-48 saat fetal akci¤er matürasyonu
h›zland›r›l›p do¤umun yap›lmas› gerekmektedir
(41). Sezeryan öncesi trombosit transfüzyonu ile
düzeyin 50,000/µL'in üzerine çekilmesi uygundur,
ancak transfüzyon sonras› yükselen trombosit dü-
zeyinin erken dönemde kal›c› olmayaca¤› da bek-
lenmelidir. DIC nedeniyle geliflen bir koagülopati
de efllik ediyorsa taze donmufl plazma da kullan›l-
mal›d›r (24). Hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda do-
¤um sonras› 24 saat içinde trombosit düzeyleri
normale döner, ancak baz› hastalarda bu süreden
sonra da trombosit say›s›ndaki düflüfl devam ede-
bilir (41). Do¤um sonras› 72 saatten fazla uzam›fl
HELLP sendromunda plazma de¤ifliminin etkili
olabilece¤i gösterilmifltir (45). Ancak, uzam›fl
HELLP sendromu ile birlikte multiorgan disfonksi-
yonu görülen gebelerde plazma de¤iflim tedavisi
ayn› derecede etkili olamamaktad›r (45). Antepar-
tum dönemde ise preekleampsi veya HELLP send-
romunda plazma de¤iflimi etkili de¤ildir (46). Pre-
eklampsinin önlenmesi amac›yla normal ve yüksek
riskli gebelerde profilaktik aspirin denenmifl, an-
cak baflar›l› bir sonuç elde edilememifltir (47).

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

TTP ve HUS'un ortak özelli¤i mikroanjiopatik
hemolitik anemi ve trombositopenidir. Gebeli¤e
spesifik olmamalar›na karfl›n, her iki hastal›¤›n da
gebelikteki insidans› beklenenden yüksektir
(41,48). Baz› serilerde TTP vakalar›n›n %10'unun
gebelerde görüldü¤ü rapor edilmifltir (41).

TTP mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombo-
sitopeni, nörolojik anormallikler, atefl ve renal dis-
fonksiyon ile karakterize olmas›na karfl›n bu klasik

pentad prezentasyondaki hastalar›n %40'›ndan
az›nda görülür (41). HUS klinik olarak TTP'ye ben-
zerlik göstermektedir, ancak nörolojik anormallik-
ler TTP'de renal disfonsksiyon ise HUS'da daha be-
lirgindir. TTP'nin patogenezinde konjenital veya
edinsel bir von Willebrand Faktör parçalayan pro-
teaz eksikli¤i gösterilmifltir, ancak bu proteaz›n ek-
sikli¤i HUS patogenezi için geçerli de¤ildir (49). TTP
ve HUS'u birbirinden ve di¤er gebeli¤e spesifik pre-
eklampsi ve HELLP sendromundan ay›rt etmek kli-
nik olarak zor olabilir (50). Mikroanjiopatik hemo-
litik anemi genellikle TTP ve HUS'da preeklampsi
ve HELLP'e k›yasla daha a¤›r seyreder. TTP relatif
olarak erken gebelikte (ortalama gebeli¤in 23.5'in-
ci haftas›) preeklempsi ve HELLP vakalar›n›n ço-
¤unlu¤u ise üçüncü trimesterde geliflir (24,41).
HUS ise ortalama olarak post-partum 26 gün son-
ra geliflmektedir (41). Preeklampsi ve HELLP send-
romunda gebeli¤in sonland›r›lmas› tedavi edici ol-
mas›na karfl›n bu olumlu yan›t TTP ve HUS'da gö-
rülmez (48). Ancak, gebelikte görülen TTP, gebe ol-
mayan hastalara benzer olarak plazma de¤iflimi
sonras› %75’in üzerinde remisyona girer (51). Kro-
nik relapsl› TTP gebelik nedeniyle aktive olabilir ve
Ezra ve ark. bu hastalarda profilaktik plazma de¤i-
fliminin etkili olabilece¤ini göstermifltir (52).
HUS'da ise, sporadik HUS'da oldu¤u gibi prognoz
kötüdür. Plasma de¤iflimine olumlu cevap TTP'ye
k›yasla daha az görülsede bu tedavi yöntemi de-
nenmelidir (53).

Trombotik mikroanjiopatilerde plasental iskemi
ve prematürite nedeni ile fetal morbidite artmakta-
d›r (48). TTP ve HUS sonraki gebeliklerde de tek-
rarlayabilir, ancak tekrarlama s›kl›¤›na dair veriler
bulunmamaktad›r (41). Trombotik mikroanjiopati-
lerden özellikle HUS'un morbiditesi çok yüksektir
ve birçok hastada kronik renal yetmezlik ve hiper-
tansiyon görülür (54).

Gebelikte akut karaci¤er ya¤lanmas›

Gebelikte akut karaci¤er ya¤lanmas› her 5,000-
10,000 gebelikte ve tipik olarak üçüncü trimester-
de görülür. Primigravidalarda daha s›k görülmesi-
ne karfl›n ilk prezentasyon daha önce problemsiz
do¤umlar gerçeklefltiren gebelerde de görülebilir.
Fetusda uzun-zincir 3-hidroksiacil CoA dehidroge-
naz veya mitokondrial ya¤ asiti oksidasyonu ile il-
gili di¤er fetal enzim eksiklikliklerinin gebede akut
karaci¤er ya¤lanmas›na neden olabilece¤i gösteril-
mifltir (55).
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Klinik prezentasyonda yorgunluk, bulant›, epi-
gastrik ve sa¤ üst kadran a¤r›s›, dispne, mental de-
¤ifliklikler ve kolestatik karaci¤er anormallikleri gö-
rülür. A¤›r hipoglisemi, hipokolesterolemi ve hipot-
rigliseridemi s›kl›kla görülür ve bu bulgular akut
karaci¤er ya¤lanmas›n› HELLP sendromundan ay›-
r›mda yard›mc› olur (41,56). Fibrinojen ve antit-
rombin düzeyleri a¤›r derecede düflük seyreder ve
uzam›fl PT zaman› hastalar›n %75'inde dissemine
intravasküler koagülasyonun labaratuvar bulgula-
r› ile birlikte görülür. E¤er mikroanjiopatik hemoli-
tik anemi ve trombositopeni görülürse HELLP
sendromu, TTP ve HUS'a k›yasla oldukça hafif sey-
reder (56). Akut karaci¤er ya¤lanmas› olan gebele-
rin %50'ye varan bir bölümünde preeklampsiye
uyan klinik kriterler de ayr›ca görülmektedir. Ka-
raci¤er görüntülemelerinin non-spesifik olmas› ne-
deniyle tan› genellikle klinik kriterlere dayan›r. Oil
red O ile boyanan karaci¤er biyopsisi ile tan› des-
teklenebilir. Tedavi olarak hipoglisemi ve elektrolit
düzensizlikleri ve altta yatan koagulopati taze don-
mufl plazma infüzyonlar› ile düzeltilir ve gebelik se-
zeryan ile en erken zamanda sonland›r›l›r (57). Ko-
agülasyon statüsünün düzelmesi do¤umdan 10
gün sonraya kadar uzayabilir. Fetal mortalite ha-
len %15'de seyrederken maternal mortalite hasta-
lar›n %5'ten az›nda görülür (58).  

Gebelikle ilgili trombositopeninin di¤er
önemli nedenleri

Risk faktörleri olan hastalarda HIV infeksiyonu
günümüzde düflünülmelidir (24). Sistemik lupus
eritematosus hastalar›n›n %25'inde trombositope-
ni görülebilmektedir (59). Antifosfolipid antikorlar›-
na sahip hastalar tromboz, trombositopeni ve tek-
rarlayan fetal kay›plar gibi bilinen prezentasyonlar
d›fl›nda artm›fl preeklampsi riski tafl›rlar (60). ‹laç-
lar gebelik d›fl›nda oldu¤u gibi gebelerde de trom-
bositopeniye neden olabilirler. Dissemine intravas-
kular koagülasyon plasental abrupsiyon, amniotik
s›v› embolisi, uterus y›rt›lmas› ve ölü fetusun re-
tansiyonu nedenleriyle geliflebilir ve trombositope-
ni bulgular›yla kendini gösterebilir (24).

Pseudotrombositopeni EDTA'ya ba¤l› trombosit
antikorlar›n›n neden oldu¤u in vitro bir problemdir
ve periferik yaymada trombosit kümeleri görülerek
tan› konur. May-Hegglin gibi trombosit anomalileri
de ilk defa gebelik esnas›nda periferik yaymada
saptanabilmektedir (24).

GEBEL‹KTE TROMBOZ 

Gebelikte venöz tromboembolizim

Tedavisiz derin ven trombozlu (DVT) hastalar›n
%16's›nda görülen pulmoner emboli maternal mor-
talitenin en s›k görülen nedenidir (61). Gebelikte
DVT riski kontrollere k›yasla 6 kat artm›fl olarak
%0.05-1.8 rapor edilmifltir (61). DVT öyküsü olan
hastalarda ise tekrarlama riski 71 kiflide 1 olarak
görülmektedir (62). Gebelikte artan tromboz riski-
nin nedenleri genifllemekte olan uterusun venöz
geri dönüflümü engellemesi, hormonlara ba¤l› ve-
nöz tonusda azalma (63), protein S düzeyinde düfl-
me, aktive protein C'ye karfl› rezistans (62,64) gibi
protrombotik hemostatik de¤iflikliklerdir.

Vajinal do¤um sonras› klinik DVT riski %0.08-
1.2, sezeryan sonras› ise %2.2-3 olarak rapor edil-
mifltir (65). En yüksek VTE riski acil sezeryan son-
ras› için rapor edilmifltir (14). ‹leri yafl, obesite ve
trombofili de VTE aç›s›ndan önemli faktörlerdir
(66).

Gebelikte iliofemoral venlerdeki DVT alt ekstre-
mitelere k›yasla daha s›k görülür (%72 vs %9) ve
daha s›k pulmoner embolisme neden olur (67). Ak-
ci¤er filmi ve ventilasyon perfüzyon tetkikleri rad-
yasyon düzeyi aç›s›ndan fetus için güvenli s›n›rla-
r›n içerisinde olmalar› nedeniyle gerekti¤inde kul-
lan›lmal›d›r (68). Klinik olarak DVT kuflkusu olan
hastalarda test sonuçlar› desteklemese de tedavi
bafllanmal› ve testler bir hafta sonra tekrarlanma-
l›d›r; sonuçlar tekrar negatif gelirse bu aflamada
tedavi kesilebilir.

Pulmoner emboli genellikle üçüncü trimesterde
görülür ve s›kl›kla tan›da zorluk yarat›r çünkü
benzer dispne semptomlar› bu aflamadaki sa¤l›kl›
gebelerde de görülebilir ve emboli genellikle pelvik
venlerden kaynaklan›p bacaklardaki venler mu-
ayenede normal olabilmektedir (65). 

Gebeklikte VTE tedavisi

Heparin gebelikte VTE tedavisinde halen birinci
seçenektir (69,70). Ancak, kullan›m› daha kolay ve
yan etkileri daha az olan Low Molecular Weight He-
parinlerin (LMWH) yak›n gelecekte gebelikte VTE
tedavisinde fraksiyone heparinin yerini ilk seçenek
olarak alma olas›l›¤› yüksektir (71,72). Oral antiko-
agülanlar yan etkileri nedeniyle heparin veya
LMWH'in yapay kalp kapakç›¤› gibi daha az yarar-
l› oldu¤u durumlarda, veya daha önce heparin ne-
deniyle oluflan trombositopeni veya dermatolojik
alerji görülen hastalarda kullan›lmaktad›r (61,70).
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Heparin ve LMWH'in teratojenik veya  fetotoksik et-
kileri yoktur ve plasentay› geçip fetusa ulaflmaz
(73). 

Gebelikte akut VTE intravenöz heparinle 5-10
gün, daha sonra da 12 saatlik aralarla subkütan
olarak aktive parsiyel tromboplastin zaman oran›-
n› 1.5-2.5 s›n›rlar› içerisinde tutacak flekilde doz
ayarlamalar› ile tedavi edilir (70). Heparin do¤um-
dan hemen önceye kadar devam edilmeli, do¤um
döneminde kesildikten sonra pospartum dönemde
warfarin ile birlikte tekrar bafllanmal›d›r. INR 2-3
aras›nda stabilize edildi¤inde heparin durdurulma-
l› ve warfarin ile 6 hafta antikoagulasyon devam
edilmelidir (70).

Hemoraji, heparine ba¤l› trombositopeni ve
uzun süreli kullan›mda geliflen osteoporoz gibi yan
etkileri heparine k›yasla daha az olan LMWH ise
ilaç düzeyi takibinin de gereksiz olmas› nedeniyle
günde bir veya iki kere sübkutan injeksiyonla has-
talar taraf›ndan rahatça kullan›labilen bir antiko-
agülasyon yöntemidir (72). LMWH'ler gebeli¤in ilk
döneminde abdominal duvara, ileri dönemlerinde
ise anterior bald›ra enjekte edilirler. 10-14 günlük
tam doz tedavi sonras› profilaktik dozda gebelik
süresince ve 6 hafta postpartum dönemde kullan›l-
maya devam edilmelidirler (61,71,72). LMWH dozu
do¤um esnas›nda azalt›lmal› ve epidural veya spi-
nal anestezi yap›lmas› gereken durumlarda za-
manlamas› enjeksiyondan 6-12 saat sonra olacak
flekilde veya son dozu vermeyerek ayarlanmal› ve
kateter çekildikten sonra tekrar bafllanmal›d›r (61).
Postpartum dönemde özellikle osteoporozu önle-
mek amac›yla warfarin kullan›labilir, ancak birçok
hasta LMWH ile devam etmeyi tercih etmektedir
(74). 

Kumarin derivativleri plasentay› geçerek fetus-
da kanama ve teratojenik etki riskinin art›fl›na ne-
den olurlar (75). Kumarin kullanan annelerin fe-
tuslar›n›n %4-5'inde embriyopati gözlenir (70) ve
embriyopati için en yüksek risk ilk trimesterdir.
Merkezi sinir sistemi anomalileri herhangi bir tri-
mesterde görülebilir ve intrakranial kanamaya da
ba¤l› olabilirler. Ayr›ca do¤um esnas›nda fetusda
kanama riskini art›rmalar› nedeniyle do¤umdan
sonra bafllanmalar› daha uygundur. Heparin veya
LMWH'e karfl› alerji, heparine ba¤l› trombositopeni
ve yapay kalp kapakç›¤› gibi nadir durumlarda ku-
marinler ikinci ve üçüncü trimesterde verilip gebe-
li¤in 36-38'inci haftalar›nda kesilebilirler (70,75).
Kumarinler büyük olas›l›kla gebeli¤in ilk 6 hafta-

s›nda güvenlidirler ve heparine geçilmeden önce bu
döneme kadar kullan›labilirler (70).

Heparin, LMWH ve kumarin derivativleri anne
sütünde sekrete edilmemeleri nedeniyle postpar-
tum dönemde emziren annelerde kullan›labilirler
(70).

Gebelik esnas›nda VTE'nin önlenmesi

VTE öyküsü olan gebelerde gebelik süresince
heparin (5,000u günde iki kez) veya LMWH (enoxa-
parin 40mg/gün veya dalteparin 5,000u/gün) ile
profilaksi ve klinik takip önerilmektedir (70-72).
Ancak, baz› çal›flmalarda, tekrarlama riski yüksek
olan VTE ve kal›t›msal veya kazan›lm›fl trombofili-
de tam doz antikoagülasyon önerilmektedir
(70,76). LMWH ile profilaksi tercih edilirse daltepa-
rin veya enoxaparin bilimsel çal›flmalarda en s›k
kullan›lan LMWH’ler olmalar› nedeniyle profilaksi
seçene¤i olarak tercih edilmelidir (84). Tedavi gebe-
lik tan›s› ile birlikte hemen bafllanmal›d›r. Antifos-
folipid sendromu (APLS) ve geçirilmifl VTE öyküsü
olan hastalara LMWH, APLS ve önceki gebeliklerin-
de düflük yapma öyküsü olan hastalarda LMWH ve
aspirin, komplikasyon öyküsü olmayan APLS has-
talar›na ise profilaktik dozda LMWH verilmesi öne-
rilmektedir (76). DVT öyküsü veya varisleri olan ge-
belerde kompresyon çoraplar›n›n yararl› oldu¤u
gösterilmifltir (77).

Gebelikte arterial tromboz

Gebelik ve puerperal dönemde serebrovasküler
olay›n yüksek mortalite ve morbiditesi bulunmak-
tad›r. Serebrovasküler olay›n gebelikle ilgili hiper-
tansiyon, ve intrakranial venöz trombozun mater-
nal yafl ile ba¤lant›l› oldu¤u gösterilmifltir (78). Se-
rebral venöz trombozun genellikle kal›t›msal veya
kazan›lm›fl trombofiliyle, serebrovasküler olay›n
ise gebeli¤e özgü nedenlerle ilgili oldu¤u bilinmek-
tedir (79). Gebelik esnas›nda serebrovasküler olay
veya geçici nörolojik semptomu olan hastalarda
uzun süreli günde 300mg aspirin verilmesi uygun-
dur. 

Özellikle ikinci trimesterde tekrarlayan düflük
öyküsü olan gebelerde faktör V Leiden ve MTHFR
mütasyon prevalanslar› daha yüksek saptanm›flt›r.
Bu düflükler plasentada oluflan trombozlarla ilgili
olabilir (80). Kupferminc ve arkadafllar›n›n çal›fl-
mas›nda pre-eklampsi, intrauterin büyüme gerili-
¤i, ölü do¤um veya abruptio placenta vakalar›nda
trombofili s›kl›¤› %65 olarak kontrole k›yasla (%18)
belirgin olarak yüksek bir oranda görülmüfltür
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(81). Obstetrik komplikasyonlarda LMWH'lerin ya-
rarl› olabilece¤ini gösteren çal›flmalar bulunsada
kontrollü büyük çal›flmalar›n sonuçlar› halen bek-
lenmektedir.

Eklampsi gibi mikrovasküler tromboz atak riski
yüksek olan hastalar›n profilaksisinde, aspirinin
etkisiz oldu¤unu gösteren multisenter bir çal›flma
bulunmaktad›r (82). Ancak preeklampsi ve/veya
intraüterin büyüme gerili¤i ile birlikte dokümente
edilmifl trombofilisi olan bir hasta grubunda fraxi-
parin 7500u bid ve günde 80mg aspirin tedavisinin
bebe¤in do¤umdaki kilosu üzerinde yararl› bir et-
kisi oldu¤u rapor edilmifltir (83).

GEBEL‹KTE LÖSEM‹ VE LENFOMA

Olgular›n büyük ço¤unlu¤unda lösemi veya
lenfoma gebeli¤in seyrini veya gebelik lösemi veya
lenfoman›n seyrini etkilemez (84,85). Buna tek is-
tisna gebelikte meme dokusunu yayg›n olarak in-
filtre edebildi¤i rapor edilen Burkitt lenfomad›r
(86,87). Ayr›ca, lenfoman›n plasentay› invaze etme-
si (88), akut löseminin anneden bebe¤e plasenta
yolu ile geçmesi gibi nadir olgular rapor edilmifltir
(89).

Tan›sal yaklafl›m

Lösemi veya lenfoman›n çeflidi ve yayg›nl›¤›n›
saptama amac› ile gerekli tetkiklerin ço¤unlu¤u ge-
belerde emniyetli olarak yap›labilmektedir. Örne-
¤in kemik ili¤i aspirasyon ve biyopsisi, lenf nodu
biyopsisi ve ultrason gibi tetkikler bir problem tefl-
kil etmemektedir. Akci¤er filminin gebelikte emni-
yetli oldu¤u konusunda da otoritelerin ço¤unlu¤u
görüfl birli¤i içerisindedir (90). Ancak, CT scan ve
radyonükleid içeren araflt›rmalar›n da riskli oldu-
¤u ve yap›lmamas› gerekti¤i konusunda da görüfl
birli¤i bulunmaktad›r (90). MRI scan'›n gebelikteki
riski halen belirsizdir ve farede göz geliflimi üzerin-
de teratojenik etkisi oldu¤unu bildiren yay›nlar bu-
lunmaktad›r (91). Staging laparotomi gebelikte
kontraindikedir.

Tedavi geciktirilmeli midir?

Akut lösemi veya yüksek grade lenfomada k›sa
bir süre d›fl›nda tedaviyi geciktirme klinik olarak
mümkün olmamaktad›r. Ancak, Hodgkin hastal›¤›,
indolen Hodgkin d›fl› lenfomalar ve kronik miyeloid
losemi tedavisi haftalar ve bazen de aylarca ertele-
nebilmekte ve olumlu bir sonuca var›labilmektedir.
Bu gibi durumlarda hastan›n kendi tedavisinin ge-
ciktirilmesini psikolojik olarak tolere edebilmesi

karar› etkileyebilmektedir. 

Gebeli¤in sonland›r›lmas› ne zaman öneril-
melidir?

Baz› otoriteler birinci trimesterde lösemi veya
lenfoma tan›s› konan tüm hastalara gebeli¤in son-
land›r›lmas›n›n önerilmesi gerekti¤ini düflünmek-
tedir (92). Ancak, birinci trimesterde sitotoksik te-
davi uygulamas› sonras›nda tamamen normal be-
beklerin do¤abildi¤i rapor edilmifltir (93,94). Gebe-
likte lösemi veya lenfoma teflhisi konan hastan›n
seçenekleri sadece tehlikeli bir tedavi ve gebeli¤in
sonland›r›lmas› aras›nda de¤ildir, ve gebeli¤in her-
hangi bir döneminde verilen tedavi genellikle tama-
men sa¤l›kl› bir bebe¤in do¤umunu önlememekte-
dir (93-95). Aviles ve Neri’nin çal›flmas›nda hema-
tolojik malinite nedeniyle 38’i birinci trimesterde
olmak üzere uterusda kemoterapiye maruz kalan
84 çocu¤un do¤um kilolar› ve geliflimleri normal ve
konjenital, nörolojik ve psikososyal aç›dan da etki-
lenmedikleri saptand› (94). Ayr›ca, bu çocuklar›n
ortanca 18 y›ll›k takibinde kanser veya lösemi ol-
gusu  saptanmad›. 

Gebelikte radyasyon tedavisinin riskleri

Fetusda radyasyon tedavisinin riskli oldu¤u bi-
linmektedir (96) ve bu bilgi CT scanlar›n gebelerde
yap›lmamas›n›n bilimsel temelini oluflturmufltur.
Buna tek istisna supradiafragmatik ve lokalize
Hodgkin hastal›¤›n›n lokal radyoterapi ile güvenli
olarak tedavi edilebilmesidir (97). Ancak, bu hasta-
larda bile spontan düflüklerin artt›¤› rapor edilmifl-
tir. Mantle field radyoterapinin fetusu belirgin bir
radyasyon tehlikesine maruz b›rakaca¤› ve bu ris-
kin gebelik ilerledikçe daha yüksek olaca¤› bilin-
mektedir (98). Fetusun tolere edebilece¤i maksi-
mum radyasyon dozunun 10 Gy oldu¤u düflünü-
lürse mantle radyoterapi güvenli olarak sadece bi-
rinci trimesterde ve linear akseleratör ile 3,5
Gy'den düflük dozda verilmelidir (98).

Gebelikte kemoterapinin riskleri

Kanser tedavisinde kullan›lan sitotoksik ajanla-
r›n mutajenik olduklar› biliniyor ve bu nedenle ge-
belikte kontrendike olduklar› düflünülüyordu. An-
cak, gebeli¤in ilk trimesterinde verilen sitotoksik
tedaviler ile ilgili tecrübeler artt›kça bu düflünce-
lerde de¤iflim oldu. Doll ve ark.’n›n raporunda bi-
rinci trimesterde alkile edici ajan kullan›m›nda fe-
tuslar›n %86's›, antimetabolit kullan›m›nda fetus-
lar›n %81'i ve vinka alkaloid ve anti-tümör antibi-
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yotik kullan›m›nda fetuslar›n %83'ünde malfor-
masyon görülmedi¤i rapor edilmiflitir (93). Ayr›ca
birinci trimesterde kombine kemoterapi kullan›-
m›nda fetuslar›n %77'sinde malformasyon görül-
memektedir (93). Bu sonuçlardan birinci trimes-
terde sitotoksik ajanlar›n fetusda hasara neden ol-
ma olas›l›¤›n›n bir gerçek oldu¤u kan›tlanmas›na
karfl›n, hasar›n fetuslar›n az›nl›¤›nda gerçekleflti¤i
aç›kça görülmektedir. Sitotoksik ajanlar gebeli¤in
daha geç dönemlerinde daha güvenilir olarak kul-
lan›labilir, ancak do¤uma yak›n bir dönemde veril-
di¤inde bebe¤in nötropenik veya trombositopenik
do¤um riski mevcuttur. Bu gibi durumlarda bebe-
¤in yak›n takibi amac›yla gerekli önlemler al›nma-
l›d›r.

Gebelik ve lenfoma

Lenfoman›n birinci trimesterdeki tan›s›ndaki
seçenekler fetusa olacak hasar riskini kabullenip
evrelemeyi tamamlamak ve tedaviye bafllamak, ge-
beli¤i sonland›rmak veya tedaviyi gebeli¤in daha
geç bir dönemine ertelemektir. Hastan›n inançlar›,
klinik ve psikososyal durumu ve lenfoman›n tipi
tedavi seçene¤ini etkileyen en önemli faktörlerdir.
Yayg›n, semptomatik lenfoma veya agresif non-
Hodgkin lenfoma tan›s› olan hastalarda tedavinin
beklenmeden verilmesi uygun olur. Ancak, lokal
supradiafragmatik Hodgkin hastal›¤› veya lokal fo-
liküler lenfoma tedavisi güvenilir olarak haftalarca
ve hatta aylarca, yak›n klinik takibin devam› flar-
t›yla ertelenebilir. Genellikle gebelikte lenfomada
kemoterapi, radyoterapiye k›yasla daha güvenli bir
tedavi yöntemidir. Buna istisna olarak gebeli¤in
çok erken döneminde lokal supradiafragmatik
Hodgkin hastal›¤›nda verilebilen radyoterapi göste-
rilebilir.

Gebelikte Burkitt lenfoma en fazla zorluk yara-
tan problemlerden birisidir çünkü hastalar›n ço-
¤unlu¤unda yayg›n meme tutulumu görülür, has-
tal›k h›zla ilerler ve tedavi yan›t› kötüdür (86,87).

Gebelik ve lösemi

Gebelikte akut lösemi hayat› tehdit eder nitelik-
te olmas› nedeniyle tedavi edilmelidir. Ancak, gebe-
li¤i sonland›rmadan tedavi mümkün olabilmekte-
dir. Gebelikte akut lösemi tedavisini analiz eden
bir rapor 45 hastan›n %76's›nda tam remisyon
gözlendi¤ini bildirmifltir (99). Birinci veya ikinci tri-
mesterde tedavi gören 29 hastan›n 12'sinin full
termde do¤an 12 sa¤l›kl› bebe¤i olmufltur. Onsekiz
bebek prematür olarak do¤mufl ve bunlardan 3'ün-

de ölü do¤um olmufltur. Sadece bir bebekte konje-
nital malformasyon gözlenirken remisyondaki an-
nelerin uzun süreli takiplerinde relaps gözlenme-
mifltir (99).

Gebelikte kronik miyeloid löseminin hidroksi-
üre veya a-interferon ile baflar›l› ve bebek aç›s›n-
dan emniyetli olarak kontrol edilebilece¤ini rapor
eden çal›flmalar bulunmaktad›r (100,101). 

Gebelikte miyelodisplastik sendromun akut lö-
semiye dönüflümü h›zland›rabilece¤ini telkin eden
veriler bulunmaktad›r (102). Ayr›ca, bir monositik
lösemi vakas›nda anneden bebe¤e geçen hastal›k
(89) ve di¤er bir olguda da gebeli¤in sonland›r›lma-
s›ndan sonra tedavisiz remisyona giren ancak da-
ha sonra tekrarlay›p fatal sonuçlanan bir akut lö-
semi olgusu rapor edilmifltir (103).  
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