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Gebeli¤in hematolojik yönü

Prof. Dr. Ekrem Müftüo¤lu
Dicle Üniversitesi T›p Fakültesi Hematoloji Anabilim Dal›, Diyarbak›r

G ebelikte kan hacminde artma olur. Plazma volumün-
deki art›fl % 40 ila %60 düzeyinde, buna karfl›l›k, k›r-
m›z› küre kitlesindeki art›fl %20 ila %50 düzeyinde

olur. Gebelikte görülen bu hidremi sonucu hematokrit %30
ila %32 düzeyine iner. Bu nedenle gebelikte normal hemoglo-
binin alt s›n›r›n› %10g. olarak kabul etmek gerekir. Kan hac-
mindeki artman›n iki nedeni vard›r; Çocu¤un metabolik ihti-
yaçlar›n› sa¤lamak, plasentan›n perfüzyonunu sa¤lamak ve
do¤um esnas›nda olabilecek kan kay›plar›n› telafi etmek.

Demir Eksikli¤i Anemisi
Çocu¤un demir ihtiyaçlar›n›n karfl›lanmas› ve do¤um

esnas›nda olan kanaman›n telafisi için tüm gebelik boyunca
l000 mg demire ihtiyaç vard›r. Baflka bir deyiflle günlük 4 mg
demirin absorbe edilmesi gereklidir. Di¤er yandan bir çok
kad›nda demir deposu 500 mg kadard›r. Bu nedenle gebelik
esnas›nda bir çok kad›nda demir eksikli¤i durumu ortaya
ç›kmaktad›r. Bu nedenle  gebelere 300 mg demir-sülfat veril-
melidir.

Folat Eksikli¤i
Gebelikte çocu¤un ihtiyac›ndan dolay› folik asit gereksi-

nimide artm›flt›r. Folik asit eksikli¤i çocu¤uda tehdit edebil-
mekte; çocukta nöral tüp defektlerine ve yar›k dama¤a neden
olabilmektedir. Vücutta folik asit deposu azd›r ve k›sa ömür-
lüdür. Gebelikteki bulant› ve kusmalar da al›m› güçlefltir-
mektedir. Genel olarak folik asit eksikli¤inde makrositer ane-
mi ve hatta bazen pansitopeni meydana gelmektedir. Ancak
gebelik esnas›nda s›k bulunan demir eksikli¤i makrositozu
gizleyebilir. Bu nedenle endeks normositer olabilir. Ancak
periferik yayma incelendi¤inde genel olarak dimorfik k›rm›-
z› küreler görülür ve lökositlerde hipersegmentasyon vard›r.
K›rm›z› küre büyüklü¤ünü gösteren e¤ride iki farkl› popülas-
yonun oldu¤u görülür ( dimorfik anemi). Prenatal verilen vi-
tamin preparatlar›nda folik asit bulunmaktad›r. Bu nedenle
bu preparatlar›n verilmesi gereklidir.

Di¤er Anemiler
Gebelikle beraber di¤er anemiler de görülebilir. Gebe-

likte aplastik anemi görülebilir. Bu bir flans sonucu olabildi¤i
gibi muhtumelen gebelikteki immünolojik mekanizmalara
ba¤l› olarakta geliflebilir. Zira baz› vakalarda gebeli¤in son-
lanmas›yla beraber anemi iyileflmifl ve müteakip gebeliklerde
hastal›k tekrar etmifltir. Gebeli¤in sonland›r›l›p sonland›r›l-
mayaca¤›n› aneminin fliddeti ve semptomlar belirler. Gebe-
likte pure-red-cell aplazi de tarif edilmifltir. Bazan konjenital
fankoni anemisi de ilk semptomlar›n› gebelik esnas›nda gös-
termektedir.

Sickle-Cell Anemi
‹yi bir antenatal bak›mla S›ckle-cell'i hastalar gebeli¤i to-

lere ederler. Anne ve çocukta büyük bir morbidite olmaz. He-
moglobinin %6 gr'›n alt›na düflmesi durumunda, oraklaflma-

n›n artmas›nda veya obstetrik komplikasyonlar da transfüz-
yon  yap›lmaktad›r. Hastalara ayn› zamanda folik asit veril-
melidir. Hastalara demir de verilebilir (hemolitik anemi ol-
mas›na ra¤men). Ayn› mulahazalar Sickle-Cell, S-Thalasemia
ve di¤erleri içinde söylenebilir. S›ckle-cell trait durumlunda
ise böbrek infeksiyonlar› olabilir.

Talasemia majorlu hastalarda gebelik s›k de¤ildir. Çün-
kü bu hastalarda hipogonadotropik hipogonadizm mevcut-
tur. Bu nedenle bu hastalar anovulatuar ve afertildir. Hasta-
larda tüm gebelik boyunca hemoglobin düzeyi % l0 gr civa-
r›nda tutulmal›d›r.

GEBEL‹K VE TROMBOS‹TOPEN‹LER
Gebelikte trombosit say›s› takriben %10 kadar  düflmek-

tedir. Bu düflme en belirgin 3.trimestrde olmaktad›r. Tüm ge-
beliklerin %8'inde ise trombosit say›s› daha fazla düflmekte
ve do¤umdan hemen önce orta derecede asemptomatik bir
trombositopeni meydana gelmektedir. Meydana gelen bu
trombositopenin nedenlerini flöyle s›ralayabiliriz.

l) ‹nsidental (gestasyonel) trombositopeni: %74
2) Gebeli¤in hipertansif hastal›klar› : %21
3) ‹mmünolojik trombositopeni :%4
4) Di¤er durumlar :%l.3

Gebelikte görülen insidental (gestasyonel)  trombosi-
topeni:

‹nsidental trombositopeninin afla¤›daki özellikleri var-
d›r.

a) Hafif ve asemptomatik bir trombositopenidir.
b) Gebelik dönemleri hariç trombositopeni hikayesi yok-

tur.
c) Fetusta trombositopeniye neden olmaz.
d) Gebeli¤in sonlar›nda geliflir.
e) Do¤umdan sonra kendili¤inden düzelir.

Trombosit say›s› 70.000'nin üzerindedir. Genellikle
130.000 ila 150.000 aras›ndad›r. Tüm gebeliklerin takriben
%5'inde görülür. Gestasyonel trombositopeninin nedeni bi-
linmemektedir. Nedeni immünolojik olabilir. Antitrombosit
antikorlar› yüksek bulunmufltur.

Retrospektif bak›fl d›fl›nda hastal›¤›n ‹TP'den ay›rd edil-
mesi imkans›zd›r. Do¤umdan sonra trombositopeninin dü-
zelmesi ve çocukta trombositopeninin görülmemesi gestas-
yonel trombositopeni tan›s›n› koydurur. Trombositopeni ge-
beli¤in erken dönemlerde bulunmas› ve 50.000'den daha az
olmas› ‹TP ihtimalini düflündürür.

Tedavide normal obstetrik tedavi yap›l›r. Trombosit sa-
y›s›n›n 50.000'nin üzerinde bulundu¤u vakalara epidural
anestezi yap›labilir.                      

Preeklampsi
Preeklampside;
l) Hipertansiyon > 140/90
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2) Proteinüri günlük 0.3 gr (iki ayr› numunede) veya
l0 mg/dl ‘den fazla.

Hastalar›n ço¤unda ödemde bulunabilir.
Gebeli¤in oluflturdu¤u hipertansiyonda preeklampsi-

nin di¤er belirtileri yoktur. Ancak bu terimler birbirinin yeri-
ne kullan›lmaktad›r.

Belirtiler genel olarak 3.trimestirde bafllar . Ancak da-
ha erkende kendini gösterebilir. Nadiren do¤umdan sonrada
görülebilir. Uterustaki arterlerde yeteri kadar remodeling ol-
mamas› sonucu yüksek rezistans›n devam etmesi hastal›¤a
neden olabilir. Neticede plasental iskemi meydana gelebilir.
Endotel hücre fonksiyonlar›nda bozukluk olur. Böbreklerde
glomerüler endotelyozis meydana gelir. Endotel hücrelerin-
de fliflme olur. ‹ntrasellüler ya¤ damlac›klar› birikir ve kolla-
jen fibrilleri artar. Ayn› de¤ifliklikler uterin spiral arterlerde
de meydana gelir. Plazmada endotelden meydana gelen pro-
teinlerde artma olur. Bunlar aras›nda ;

l) Fibronektin
2) Von-Willebrand faktörü ve plazminojen inhibitör tip-

I artar.
Trofoblast ve endotel hücre bozuklu¤u sonucu,trombo-

sit aktivasyonu meydana gelir. Tromboxan-A2, serotonin ve
endotelin düzeylerinde artma olur. Prostasiklin ve nitrik ok-
sid düzeylerinde ise azalma olur.

Endotel fonksiyonunun bozulmas› sonucu trombosit
aktivasyon ve klirensi artar, ve koagülasyon faktörleri aktive
olur. Kanda trombin antitrombin-III kompleksi ve D-dimer
düzeylerinde artma, AT-III ve protein C düzeylerinde azalma
olur. Bu de¤ifliklikler daha semptomlar bafllamadan birinci
trimestrde de tespit edilebilir.

Hafif derecede trombositopeni vakalar›n %10 ila
%15'inde görülür. PT, aPTT ve fibrin y›k›m ürünleri genellik-
le normaldir.

Ay›r›c› Tan›:
Preeklampside, periferik yaymada hafif trombositopeni

görülür. fiifltositler nadiren görülür. Hemoliz nadirdir. Hepa-
tik disfonksiyon ancak a¤›r vakalarda görülür.Aflikar kana-
ma ile beraber hipoglisemiye daha çok gebelikte görülen akut
karaci¤er ya¤lanmas›nda rastlan›r. Aflikar böbrek yetmezli¤i
ise hemolitik üremik sendromda görülür. Trombotik trombo-
sitopenik purpura gebeli¤in 24. haftas›ndan önce meydana
gelir. Trombositopeni ve mikroanjiopati belirgindir. Böbrek
ve karaci¤er yetmezli¤i olmadan santral sinir sistemi bulgu-
lar› vard›r. Hipertansiyon belirgin de¤ildir.

Nadiren, preeklampside hepatik yetmezlik, santral sinir
sistemi disfonksiyonu ve DIC belirgindir. Bu vakalarda trom-
bositopeni ve mikroanjiopati belirgin olabilir.

Preeklampsinin önlenmesi için günde 50 ila l50 mg as-
pirin verilmesi önerilmifltir. Böylece prostasiklin sentezi bo-
zulmadan Tromboxan A2 sentezi supresse edilebilir.  Ancak
bu tedavinin etkisi çok azd›r.  

Hastal›k a¤›rsa, Gestasyonal yafl 34 haftan›n üzerinde
ise ve annenin trombosit say›s› l00.000 alt›nda ise erken do-
¤um önerilir.

Gebelikte ‹TP 
‹TP'li kad›nlar gebe kalabilirler; ancak gebelik esnas›n-

da ‹TP’de trombositlerin bir miktar düflebilece¤i unutulma-
mal›d›r. Gebelikten önce trombosit say›s› 20.000'den düflük
olanlarda risk daha fazlad›r. Gebelikte ‹TP tedavisi hastal›¤›n
a¤›rl›¤›na göre de¤iflir.

a) Hafif ile orta derecede trombositopenisi olan  asemp-
tomatik gebeler: Bu tip gebelerde trombosit say›s› 50.000'nin
üzerindedir. Hastalar normal bir gebe gibi tedavi ve takip

edilir. Trombositler ayda bir say›l›r. Hastalar normal vajinal
do¤um yapabilir. Do¤uma yak›n I.V. IgG verilerek trombosit
say›lar› yükseltilir. Böylece spinal anestezi yap›lmas› imkan
dahiline girer.

b) Orta derecede trombositopenik gebeler: Hastalarda
trombosit say›s› 20 ila 40.000 aras›ndad›r. Birçok doktor bu
durumda steroid kullanmay› tavsiye etmektedir. Steroid
1mg/kg dozda bafllan›r, daha sonra doz azalt›l›r. Gün afl›r›
verilmekle yan etkiler azalt›lm›fl olur. Ancak steroidlerin yan
etkileri vard›r.  Bunlar aras›nda:

1- Gestasyonel diyabetes mellitus
2- Psikolojik bozukluklar
3- Osteoporoz
4- Akne
5- Kilo al›m› say›labilir.
Ayn› flekilde stereoidlerle preeklampsi riski artabilir. Bu

nedenle baz› doktorlar IV IgG verilmesini tavsiye etmektedir-
ler. 1g/kg'l›k doz 6 ila 8 saat süresince verilir.Bu sayede trom-
bositler vakalar›n üçte ikisinde artar. Etkisi bir ay kadar sü-
rer. Yan etkileri aras›nda bafl a¤r›s›, bel a¤r›s›, bulant›, aseptik
menenjit ve atefl say›labilir. Nadir ancak ciddi yan etkiler ara-
s›nda anaflaksi alloimmun hemoliz, pulmoner yetmezlik sa-
y›labilir. 

c) A¤›r trombositopenisi olan gebeler: Trombosit say›la-
r› onbinden azd›r. Hastalara steroidlerle beraber aral›kl› IV
IgG verilir. Baz› doktorlar yüksek doz metil prednisolon te-
davisi yaparlar. Danazol ve vincristin verilmemelidir. Bu te-
davilerin refrakter olan vakalarda ikinci trimestrde splenek-
tomi yap›labilir. Anneye tatbik edilen tedavilerden hiç birinin
fetal trombosit say›s›n› art›rd›¤›n› ait kan›tlar yoktur. Baz› ça-
l›flmalarda steroidlerden sonra fetal trombosit düzeylerinde
artma tespit etmifl olmalar›na ra¤men, di¤er çal›flmalarda bu
sonuç desteklenmemifltir.

Çocukta görülen trombositopeni s›kl›¤›:
ITP'li annelerden do¤an çocuklar›n %10'nunda trombo-

sit say›s› 50.000'nin alt›nda tespit edilirken ancak %4 olguda
20.000'nin alt›ndad›r. Maternal trombosit say›s› ve maternal
PAIg ile çocukta görülen trombosit say›s› aras›nda tam bir
paralellik yoktur. Ancak annenin daha önce trombositopenili
bir çocuk dünyaya getirmesi, daha sonraki çocukta da trom-
bositopeni olmas› ihtimalini artt›r›r. Klasik olarak ITP'de se-
zeryan ile do¤um yapt›r›l›r. Ancak normal vajinal yolla do-
¤um yap›lmas›n›n kanamay› artt›rd›¤›na dair kesin bir bulgu
yoktur. Bu nedenle baz› yazarlar ITP'li gebelerde obstetrik
endikasyon d›fl›nda sezeryan ameliyat›n›n gerek olmad›¤› ka-
n›s›ndad›r. Sezeryan ameliyat›ndan önce flayet trombosit sa-
y›s› l0.000'nin alt›nda ise trombosit transfüzyonu yap›labilir.

Çocu¤un izlenmesi; Çocukta trombosit say›s› ölçülme-
li, düflükse dikkatlice takip edilmelidir. Bazan do¤umdan
sonra trombosit say›s› daha da düfler ve 2.günde en düflük
düzeyine var›r (%54 vakada). Çocuklarda intrakranial kana-
ma görülebilir. Trombosit say›s› 20-30.000 den düflük ise ay-
r›ca IV IgG verilebilir. Baz› müelifler ise kortikosteroid ver-
meyi tavsiye ederler. Ancak etkilerinin geç olmas› ve sepsise
neden olabilmeleri nedeni ile verilmeleri do¤ru olmayabilir.
Çocuklar anne sütü ile beslenmelidir. ‹ntrakranial kanama
ensidans› %0.9'dur. Ancak di¤er kanamalarda ITP'ye ba¤lan-
m›fl olabilir. Bu rakamlarda çocuklar›n trombosit say›s›n› ölç-
meye yönelik 

a) Perkütan umbilikal kan örne¤i al›nmas›
b) Kafa derisi venlerinden kan al›nmas› riskli oldu¤u

için yap›lmamal›d›r.
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HELLP
HELLP'te mikrnoanjiopatik hemolitik anemi yan›nda

trombositopeni mevcuttur. Transaminaz düzeyleri de hafif
derecede artm›flt›r. A¤›r derecede hepatik veya renal yetmez-
lik ola¤an de¤ildir. DIC veya abortus mevcudiyetinde yet-
mezlik bulgular› a¤›r olabilir. Histolojik olarak periportal si-
nuzoidlerde fibrin birikimi vard›r. HELLP, preaklampsi va-
kalar›n›n %5'inde meydana gelir. Ancak bu iki antite aras›n-
da ilgi henüz aç›kl›¤a kavuflturulmufl de¤ildir. Hipertansiyon
ve proteinüri olmadan da a¤›r organ hasar› meydana gelebi-
lir. Müteakip gebeliklerde tekrarlama flans› preeklampsiye
göre daha fazlad›r.

Daha ziyade 27 ila 36 haftalar aras›nda meydana gelir.
Vakalar›n %10'u daha erken meydana gelmektedir. Vakalar›n
%20'si do¤umda ve %30'u do¤umdan sonra meydana gel-
mektedir. Trombositopeni s›k olarak görülür. Vakalar›n ço-
¤unda mikroanjiopati mevcuttur.

HELLP vakalar›n›n; %l6's›nda abortus, %2l'inde DIC,
%28'inde Akut Böbrek Yetmezli¤i, %6's›nda pulmoner ödem
görülür. Anne ölümü günümüzde %1 civar›ndad›r. Hastada
neonatal distres, abruption, maternal DIC ve organ hasar› be-
lirtileri varsa do¤um tavsiye edilmektedir.

Volüm ekspansiyonu ve farmakolojik vazodilatasyon ile
gebelik uzat›labilir. Fetal akci¤er geliflimini sa¤lamak amac›y-
la beta veya dexametazon tatbiki için gebeli¤in 24 ila 48 saat
uzat›lmas› genellikle kabul edilmektedir. Do¤umdan önce
veya sonra kortikosteroidler verilebilir. Do¤umdan sonra
trombositlerin 30.000'nin alt›nda seyir etti¤i vakalarda,
LDH'›n yüksek oldu¤u vakalarda veya progresif hepatik, re-
nal, pulmoner ve santral sinir sistemi hasar›n›n oldu¤u vaka-
larda plazmaferez yap›labilir.

Hemolitik Üremik Sendrom (HUS)
Hemolitik Üremik Sendrom, mikroanjiopatik hemolitik

anemi, oligürik böbrek yetmezli¤i ve trombositopeni ile ka-
rakterizedir. Hemen daima do¤umdan sonra geliflir. Ortala-
ma süre do¤umdan sonra 4 haftad›r.Tüm vakalar do¤umdan
sonra l0 hafta içinde oluflmufltur. Böbrekte endotel hücrele-
rinde fliflme ve subendotelial bölgede fibrinoid bir materyal
birikmifltir.Böbrek yetmezli¤inin yan›s›ra periferik kanda flifl-
tositler vard›r. Trombositopeni ola¤and›r. Prognoz iyi de¤il-
dir. Plazmaferez ve plazma infüzyonu yap›labilir. Heparin,
kortikosteroid, antitrombositer ilaçlar ve splenektominin rolü
belli de¤ildir. Böbrek yetmezli¤i tedavisi yap›lmal›d›r.

Dissemine ‹ntravasküler Koagulasyon
Gebelikte afla¤›daki durumlarda dissemine intravaskü-

ler koagülasyon (DIC) meydana gelebilir.
Abruptio plasenta:
DIC, plasental doku faktörünün dolafl›ma geçmesi nede-

ni ile oluflur. Gebeli¤in hipertansif hastal›klar›nda ve yafll› ge-
belerde olma olas›l›¤› daha fazlad›r. Görülme olas›l›¤› binde
2 ila binde 4 aras›nda de¤iflir. Ancak vakalar›n üçte birinde
hipofibrinojenemi meydana gelir. Ancak a¤›r vakalarda flok
ve fetal ölüm meydana gelebilir.

Tedavide uterusun boflalt›lmas› esast›r. Volumun yeri-
ne konulmas› ve kanama oldu¤unda Kryopresipitat, taze
donmufl plazma veya trombosit verilmesi gerekir. Sezeryan
ameliyat›ndan sonra heparin tedavisi gereklidir (prevantif
dozda).

Amniyotik s›v› embolisi:
Sekiz binde bir ila seksen binde bir aras›nda görü-

lür.Ölüm oran› %61 ila %86 aras›nda de¤iflmektedir. Kori-
oamniyotik membranlar›n, uterusun y›rt›lmas› ve uterus ven-
lerinin hasar› sonucu oluflur. Doku faktörünün veya amnio

s›v›s› içinde bulunan faktör X aktivatörünün dolafl›ma geç-
mesi sonucu DIC oluflur. Akci¤er damarlar›nda yayg›n t›kan-
ma ve akut anaflaktoid cevap vard›r. A¤›r sistemik inflama-
tuar cevab› hat›rlat›r.

Klinik olarak ani bafllang›çl› dispne, siyanoz, akut kor-
pulmonale flok ve konvulzyon vard›r. Daha sonra gastroin-
testinal sistem, atonik uterus ve di¤er yerlerden kanama ola-
bilir.

Tedavi: Gebeli¤e son verilmeli ve kardiyopulmoner des-
tek yap›lmal›d›r. Heparin ve antifibrinolitik ilaçlar›n kullan›-
m› hakk›nda yeterli bilgi mevcut de¤ildir.

Gebelikte Sepsis
Gebelikte en s›k sepsis yapan etkenler aras›nda Clostri-

dium perfringens, gram negatif bakteriler ve grup A strepto-
koklar say›labilir. Bu infeksiyonlarda DIC s›kl›kla görülür.
Tedavide, suportif tedavi yan›nda antibiyotik verilmeli ve in-
fekte dokular temizlenmeli, gere¤inde histerektomi dahil ya-
p›lmal›d›r. Kanama oldu¤unda veya cerrahiden önce, kryop-
resipitat ve trombosit transfüzyonu yap›lmal›d›r.

Trombotik Trombositopenik Purpura 
Tüm Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) 'l› va-

kalar›n %l0'u  gebelik esnas›nda meydana gelir. Vakalar›n üç-
te ikisi 24. haftadan önce oluflur. Preeklampsi ve HELPP' ile
kar›fl›r. DIC ola¤an de¤ildir. ATIII düzeyide son dönemlere
kadar normaldir. Preeklampsi ve HELLP'te ise bu bulgular
belirgindir. Akut karaci¤er ya¤lanmas›nda ise ATIII düzeyin-
de belirgin azalma, PT ve aPTT'de uzama, a¤›r hipoglisemi ve
hiperbilirübinemi görülür. Plazmaferez ile tedavi edilir. Ce-
vap vermeyen vakalarda splenektomi yap›labilir. Vincristin
ve immün supressif ilaçlarda kullan›lm›flt›r.

Sistemik Lupus Eritematozus
SLE'li gebelerde preeklampsi daha yüksek oranlarda gö-

rülür. Hastal›¤›n aktivitesinde artma olabilir. Fetal kay›p faz-
la olabilir. SLE preeklampsi ile kar›flabilir. Kompleman sevi-
yesinin düflüklü¤ü SLE'yi düflündürmelidir. TTP ile kar›flabi-
lir ve SLE ile TTP bir arada görülebilir. Bu durumlarda TTP
tan›s›n›n do¤ru konulmas› son derece önemlidir. Zira bu du-
rumda plazmaferez yap›lmas› gereklidir.

GEBEL‹KTE GÖRÜLEN AKUT KARAC‹⁄ER
YA⁄LANMASI

5.000 ila l0.000 gebeli¤in birisinde görülür. Genel olarak
üçüncü trimestirin sonlar›nda görülür. Daha çok primiparlar-
da görülmekle  beraber multiparlarda da görülebilir. Uzun
zincir 3 hidroxyaciyl CoA dehidrojenaz aktivitesinde genetik
eksikli¤i sonucu oluflabilir. Hastada bulant›, kusma, atefl, hal-
sizlik, anoreksi, epigastrik ve sa¤ üst kadran a¤r›s› olabilir.
Daha az s›kl›kla dispne, miyalji ve mental durum de¤ifliklik-
leri olur. Hiperbilirubinemi yan›nda kolestazis ile uyumlu
karaci¤er fonksiyon testleri bozuklu¤u görülür.

Hipoglisemi ve diabetes insipidus ola¤and›r. Hastalar-
da QT uzundur. Hipofibrinojenemi vard›r ve baz›lar›nda DIC
bulgular› görülür. Periferik yaymada normoblastlar görülebi-
lir. Ancak flifltositler nadirdir.  A¤›r vakalarda oligürik renal
yetmezlik meydana gelebilir.

Komplikasyonlar aras›nda maternal kanama, santral si-
nir sistemi disfonksiyonu ve pulmoner yetmezlik say›labilir.
Koagulopati karaci¤er sentez bozuklu¤u yan›nda, harcanma-
dan da ileri gelir. Preeklampsi ve HELLP'le kar›fl›r. Karaci¤er
yetmezli¤inin ön planda bulunmas› akut karaci¤er ya¤lan-
mas›n› düflündürmelidir.
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Yak›n geçmiflte anne mortaliteleri %20 civar›nda bildi-
rilmifl olmakla beraber bugün için oldukça düflüktür. Perina-
tal mortalite ise %10 ila %15 civar›ndad›r.Erken do¤um ma-
ternal ve fetal mortaliteyi azaltm›flt›r. Hipoglisemi ve elektro-
lit imbalans› tedavi edilmelidir. Koagulasyon riski için, ko-
agülasyon faktörleri ve kan replasman› yap›lmal›d›r. Do¤um-
dan sonra koagülasyon bozukluklar› artabilir. Karaci¤erin
düzelmesi genel olarak tamd›r. Ekstrem durumlarda karaci-
¤er transplantasyonu yap›labilir.

GEBEL‹K VE TROMBOZ
Gebelikte do¤um esnas›nda olabilecek kanamay› kont-

rol alt›na alabilmek için hiperkoagülabilite oluflmaktad›r. Ge-
belikte derin ven trombozu 100 vakadan birinde, buna karfl›-
l›k pulmoner emboli l000 vakadan birinde meydana gelmek-
tedir. Gebelik esnas›nda faktör-VIII ve fibrinojen düzeylerin-
de artma olmaktad›r. ‹nhibitörlerden alfa-2 makroglobulin,
heparin kofaktör-II ve doku faktörü yolu inhibitörleri art-
makla beraber, protein C ve AT-III  düzeylerinde bir de¤iflik-
lik meydana gelmemektedir. Buna karfl›l›k protein-S düzeyle-
rinde azalma olmaktad›r. Gebelikte hem plazminojen aktiva-
törleri düzeylerinde ve hemde plazminojen aktivatör inhibi-
tör düzeylerinde artma olmaktad›r. Gebelikte tromboembo-
lizm için risk faktörlerini bu flekilde s›ralayabiliriz.

a) Gebeli¤in 30 yafl›ndan daha büyük olmas›
b) fiiflmanl›k
c) ‹mmobilizasyon
d) Daha önce tromboz geçirmifl olmas›.
e) 0 grubundan baflka bir kan grubu göstermesi
Irsi (herediter) trombofilik özellik gösteren gebelerde

tromboz riski yüksektir.
a) Antitrombin-III eksikli¤i gösteren gebelerde, her  ge-

belik için tromboz riski %l2 ila %60't›r.
b) Protein-C eksikli¤i gösteren de ise bu risk %3 ila %10

civar›ndad›r.
c) Protein S eksikli¤inde bu risk %0 ila %6 civar›ndad›r
d) APC rezistans›nda ise bu risk %10 ila %78 aras›ndad›r
Daha önceki gebeliklerinde tromboz geçirenlerde trom-

boz riski %7 ila % l5 civar›ndad›r. Bu kifliler müteakip gebe-
liklerinde antikoagülan tedavi ile tedavi edilmelidir. Daha
önceki gebeliklerinde tromboz geçirip uzun süre heparin te-
davisi alanlarda tedavi dozunda heparin verilmelidir. Buna
karfl›l›k daha önceki gebeliklerinde tromboz geçirip k›sa süre
heparin alanlarda mini-doz unfraksiyone heparin ve düflük
moleküllü heparin kullan›lmal›d›r.

Asemptomatik trombofili tafl›y›c›lar›nda nas›l hareket
edilece¤ine dair kesin bir fikir yoktur. Yaln›z Antitrombin-III
eksikli¤i olanlar tedavi edilmelidir. Bütün trombofili vakalar›
tedavi edilmeli, iki veya daha fazla eksiklik gösteren vakalar
tedavi edilmelidir. Hastalara tedavinin riskleri ve faydalar›
anlat›lmal› ve tedaviye hasta ile beraber karar verilmelidir.

LUPUS ANT‹KOAGULANI VE GEBEL‹K
Lupus antikoagulan›, fosfolipid kullan›lmas›na dayanan

koagulasyon testlerini uzatan IgG veya IgM s›n›f›ndan bir
immünoglobulindir. Ekseriya, yalanc› sifiliz testlerinin ve an-
tikardiyolipin antikorlar›n›n pozitifli¤i ile beraber olur. Has-
talarda trombositopeni olabilir. Hem arteryel ve hemde ve-
nöz sistemde trombozlar olabilir.

Lupus antikoagulan›n›n nas›l olupta tromboza neden ol-
du¤u tam olarak aç›klanamam›flt›r. Lupus antikoagulan var-
l›¤›nda prostasiklin sentezinin bozulmas›, protein C aktivas-
yonun azalmas› ve Annexin V düzeyindeki azalma tromboz-
dan sorumlu tutulmufltur. Birinci trimestrde düflüklere ve

ikinci ile üçüncü trimestrde ise fetal ölümlere neden olabilir.
LA'n›n olmay›pta , yaln›z antikardiyolipin antikorlar›n›n var
oldu¤u durumlarda da fetal kay›p olabilir.

Baz› vakalarda desidual ve plasental damarlarda trom-
bozlar saptanm›flt›r. Lupuslu ve düflük yapan kad›nlarda an-
tifosfolipid antikorlar› araflt›rmal›d›r. Lupus antikoagulan›,
aPTT testi veya hassas Russel's viper venom testi ile araflt›r›-
l›r.

Antikardiolipin antikorlar›da EL‹SA yöntemleri ile ince-
lenmelidir. Hastalara normal heparin veya düflük molekül
a¤›rl›kl› heparin verilmelidir.

Antifosfolipid sendromu ile birlikte annede tromboz ve
rekürren fetal kay›p olabilir. Bu gebelerde preeklampsi daha
erken bafllamakta ve steroid tedavisinden sonra durum a¤›r-
laflmaktad›r. Erken preeklampsi, intrauterin geliflme gerili¤i-
ne ve maternal trombotik komplikasyonlara da neden olmak-
tad›r. Antifosfolipid sendromu gösteren baz› kad›nlar, klinik
olarak HELLP, HUS veya TTP'ye benzemektedir. Baz› vaka
raporlar›nda deri, plasenta ve renal arteriollerde ve di¤er da-
marlarda vaskülitis olmadan trombozlar görülmüfltür.

Baz› vakalar steroide cevap verdikleri halde baz› vaka-
larda plasmeferezis yap›lm›flt›r.

Antifosfolipid sendromunda tedavi:
3 veya daha fazla çocuk kayb› olupta APL antikorlar›

gösteren gebeler düflük doz aspirin (75 mg) ve anfraksiyone
heparinle (5000 Ü her 12 saatte bir) tedavi edilmelidir. Trom-
boembolizm, intrauterin geliflme gerili¤i, oligoamnion ve fe-
tal distres olmad›¤› müddetçe tedavi do¤uma l ay kal›ncaya
kadar devam edilmelidir. Baz›lar› do¤uma l hafta kal›ncaya
kadar aspirini devam ettirirler; hatta baz›lar› do¤uma kadar
tedaviye devam ederler. Proflaktik doz heparin do¤umdan 4
ile 6 saat sonra bafllan›r ve hasta tam olarak aya¤a kalk›ncaya
kadar devam edilir. Tromboembolizm geliflenlerde en az 6
hafta müddetle coumadin verilir.  Düflük molekül a¤›rl›kl›
heparinde kullan›labilir. Günde l defa uygulanmas›, allerjik
reaksiyonlar›n az olmas› ve osteoporoza daha az nispette
rastlanmas› avantajlar› aras›ndad›r. APL antikorlar›n›n yük-
sek olarak saptan›p geçmifllerinde klinik problemleri olma-
yanlarda tedaviye gerek yoktur. Bu hastalarda kortizon da et-
kilidir. Ancak toksik yan etkileri fazlad›r. Bu nedenle korti-
kosteroidler ve intravenöz IgG'ler ancak heparine refrakter
vakalarda, antikoagülasyonun kontrendike oldu¤u vakalar-
da veya a¤›r immün trombositopeni vakalar›na verilmesi ge-
reklidir. Heparin ve kortikosteroidler birarada kullan›lma-
mal›d›r. Osteopeni ve vertebral fraktür riskini art›r›r.

GEBEL‹KTE ANT‹KOAGULASYON
Gebelikte kullan›lan tüm antikoagulasyon çeflitlerinin

hem anneye ve hemde fetusa çeflitli zararlar› olabilir. Bu ne-
denle kronik antikoagulasyon almaya mecbur olanlarda aile
planlama dan›flmanl›¤›n›n yap›lmas› gerekir. Yapay kalp ka-
pa¤› tak›lm›fl hastalar tüm gebelikleri boyunca antikoagulan
tedavi almal›d›r. Gebelik esnas›nda coumadin alanlarda (bi-
rinci trimestre dahil) normal canl› çocuk yapma flans›
%30'dan daha azd›r.

Heparininde riski olmakla beraber çocukta anomali yap-
ma riski yoktur. Heparin annede osteoporoz meydana getirir
ve %10 vakada trombositopeniye neden olur. Düflük molekül
a¤›rl›kl› heparin kullanman›n yararlar› olabilir. Baz› klinikçi-
ler ikisini birbiri ard›ndan kullan›rlar. Birinci trimestrde he-
parin kullan›rlar daha sonra coumadine geçerler. Gebeli¤in
sonuna do¤ru tekrar heparine geçerler. Do¤um esnas›nda her
ikisinide keserler. Do¤umdan sonra sütle beslenen çocu¤a
zarar vermedikleri için her ikiside kullan›labilir.
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KOAGULOPAT‹LERDE GEBEL‹K
Gebelikte en s›k rastlan›lan koagulopati von-willebrand

hastal›¤›d›r. Tedavi tiplere göre de¤iflir. Gebelikte hem faktör
VIII antijenik düzeyinde hem de fibrinojende artma olur. Bu
nedenle von-willebrand hastal›¤› olan gebelerde önemli bir
kanama riski olmaz. Ancak do¤umdan sonra von-willebrand
düzeyi seviyesinde azalma olarak kanamaya neden olabilir.
Bu nedenle, do¤umdan sonra hasta dikkatlice takip edilmeli
ve kanama oldu¤unda desmopressin ve von-willebrand fak-
törü çeflitli flekillerde verilmelidir.

Baz› vakalar, bilhassa tip III varyant›nda VWF'ü olduk-
ça düflük seviyededir. Bunlarda desmoprossinde etkili olma-
yabilir. Bunlara sezeryan ameliyat›ndan önce, VWF'ü ihtiva
eden faktör VIII preparatlar› verilmeli ve do¤umdan 5-7 gün
sonras›na kadar, verilmeye devam edilmelidir. Çocukta von-
willebrand faktörünün düzeyi prenatal örnek al›n›m› ile tes-
pit edilerek, do¤um flekline buna göre karar verilmelidir.

Tip II B fleklinde, gebeli¤in ilerlemesi ve varyant
VWF'ünün sentezinin artmas› ile beraber, trombositopeni
a¤›rlafl›r. Desmopressin verilmesi trombositopeniyi a¤›rlaflt›-
rabilir. Bununla beraber bu gebelerde vajinal do¤um yapt›r›l-
m›fl ve önemli bir kanamaya rastlanmam›flt›r. Kanama oldu-
¤unda VWF'ü ihtiva eden faktör VIII preparatlar› verilmeli-
dir. Di¤er koagulasyon faktör eksiklikleri %25'in alt›nda ol-
mad›¤› müddetçe önemli bir sorun yaratmaz. Gere¤inde taze

donmufl plazma veya faktör preparatlar›, do¤um esnas›nda
ve do¤umdan 4-5 gün sonraya kadar verilmeli ve faktör dü-
zeyleri takip edilmelidir. Faktör XIII eksikli¤i, rekurrent dü-
flük ve uterin kanamaya neden olarak problem yaratabilir.
Düzenli plazma infüzyonlar› yap›larak normal gebelik ve do-
¤um sa¤lanabilir.

Do¤umdan sonra çeflitli faktörlere karfl› inhibitör olufla-
bilir. En fazla faktör VIII'e karfl› oluflmaktad›r. Düflük titreli
vakalarda standart faktör VIII tedavisi yeterli oldu¤u halde,
yüksek titreli vakalarda domuz faktör VIII, rekombinant fak-
tör VIII veya di¤er tedaviler kullan›labilir.

MYELOPROL‹FERAT‹F HASTALIKLAR
1) Esansiyel Trombositemi: Plasentada  multipl infarkt-

lar  fetal kay›p ve fetal retardasyona neden olur. Do¤umdan
hemen önce trombositoferez yap›larak trombositlerin düflme-
si sa¤lanabilir. Gebelik esnas›nda aspirin + dipiridamol veri-
lerek gebeli¤in komplikasyonsuz geçmesi sa¤lanm›flt›r. Ge-
belik esnas›nda alfa interferon verilmifl ve fetal komplikasyo-
na rastlanmam›flt›r. Plasental kan ak›m›n›n Doppler USG ile
gözlenmesi giriflimler yönünden fayda sa¤layabilir.

2) Polistemi : Polistemi ile gebelik enderdir. Fetal kay›p
riski büyktür. Hematokrit %40'›n alt›na indirilmelidir. Baz›
klinisyenler heparin verilmesini tavsiye ederler. Do¤umdan
sonra hematokrit yükselmesi olabilir. Dikkatli olunmal›d›r.


