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BÖLÜM 15

GEBELİK DERMATOZLARI

Şeyma Banu ARSLANCA1

GİRİŞ

Gebelik dermatozları sadece gebelik sırasında veya erken postpartum dönemde 
ortaya çıkan inflamatuar dermatozların heterojen bir grubudur (1). Bu gruba da-
hil olan hastalıklar şunlardır (2-6):
• Gestasyonel pemfigoid
• Gebeliğin polimorfik erüpsiyonu (gebeliğin kaşıntılı ürtikeryal papüller ve 

plakları: PUPPP)
• Gebeliğin atopik erüpsiyonları (gebelikte ekzema, gebelikte prurigo, gebeliğin 

pruritik folliküliti)
• Gebeliğin intrahepatik kolestazı
• Gebeliğin püstüler psöriazisi

Gebelikte maternal deri ve eklerinin normal fizyolojik değişiklikleri tablo 1’de 
belirtilmektedir.

KAŞINTILI ERÜPSİYONU OLAN GEBENİN DEĞERLENDİRİLMESİ

Gebelik esnasındaki kaşıntı gebeliğe spesifik dermatozların majör semptomu ola-
bileceği gibi, fizyolojik de olabilir (idiyopatik pruritus veya pruritus gravidarum) 
veya yaygın inflamatuar deri hastalıkları, infeksiyonlar, infestasyonlar (alerjik 
kontakt dermatit, pitriyazis rosea, skabies gibi) gebelik sırasında koinsidental ola-
rak görülebilir.

1	 Uzm.	Dr.,	Ankara	Etlik	Şehir	Hastanesi,	Kadın	Hastalıkları	ve	Doğum,	Perinatoloji	Kliniği,	Perinatoloji	
Yan	Dal,	dr.banubozkurt@hotmail.com
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Tablo 1. Gebelikte deri ve eklerinin normal fizyolojik değişiklikleri
Deri
Hiperpigmentasyon
Melasma
Palmar eritem
Vasküler değişiklikler (spider anjioma, varikositeler, piyojenik granülom, hemanjioma)
Stria gravidarum
Nonpitting ödem
Keloidlerde, leimyomlarda, dermatofibromaarda, nörofibromlarda değişiklikler
Kaşıntı
Skin tag
Saç
Frontal dökülme
Hirşutizm
Postpartum saç dökülmesi
Tırnaklar
Hızlı büyüme
Subungual hiperkeratoz
Distal onikolizis
Transvers oluklanma
Tırnaklarda kırılma
Ter ve Sebase bezler
Ekrin ve sebase fonksiyonda artma
Apokrin fonksiyonda azalma
Müköz Membranlar
Gingivitis
Gingival hiperemi
Servikste mavimsi renk değişikliği
Vajinada eritem

Şiddetli jeneralize kaşıntı primer deri lezyonları olmadan özellikle avuç içle-
rinde ve ayak tabanlarında belirgin ise gebeliğin intrahepatik kolestazını düşün-
dürmelidir.

Gebelikte yeni ortaya çıkan kaşıntılı deri erüpsiyonlarında tanıda gecikme veya 
yanlış tanı nedeniyle fetüs ve anneyi riske attığı için (preterm doğum, SGA, ölü 
doğum gibi) vakit kaybetmeden değerlendirilmeli ve tanı için dermatoloji konsül-
tasyonu istenmelidir (7). Başlangıç değerlendirmesinde bunlar yapılmalıdır:
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Öykü
Kişisel veya aile öyküsünde atopi, obstetrik öykü (primigravid, çoğul gebelik, ön-
ceki gebeliklerde benzer hastalık öyküsü) ve şimdiki erüpsiyonun başlangıç zama-
nı (erken veya geç gebelik) gibi detaylı anamnez alınmalıdır.

Deri Muayenesi
Lezyonların tipi ve dağılımı için tüm vücut muayenesi yapılmalıdır.

Deri Biyopsisi
Histopatolojik değerlendirme ve direkt immünfloresan (DİF) boyama gestasyonel 
pemfigoid şüphesinde yapılmalıdır. Gebeliğin püstüler psöriazisi tanısının doğru-
lanması için de deri biyopsisi yapılmalıdır.

Laboratuvar Testleri
Total serum safra asitleri, metabolik panel ve büllöz pemfigoid antijen 180’e karşı 
antikorlar, klinik bulgular gestasyonel pemfigoid, gebeliğin intrahepatik kolestazı 
ve jeneralize püstüler psöriazis gibi fetal ve maternal risk ile ilişkili ise mutlaka 
yapılmalıdır.

GEBELİĞE ÖZGÜ DERMATOZLARDAN NE ZAMAN ŞÜPHELENMEK 
GEREKİR?

Gebede kızarıklık ve kaşıntı geliştiğinde öykü, klinik özellikler, başlangıç zamanı 
ve lezyonların dağılımına göre gebeliğe özgü dermatozlardan şüphelenmek gere-
kir. Aşağıdaki bulgular özellikle önemlidir:
• Fleksör yüzeylere dağılım gösteren ekzematöz lezyonlar varsa gebeliğin ato-

pik erüpsiyonunu akla getirmelidir.
• Ekstremilerde nodüler lezyonlar varsa kaşıntılı tip gebeliğin atopik erüpsiyo-

nu düşünülmelidir.
• Gebeliğin polimorfik erüpsiyonunda striaların da tutulumu sık görülür.
• Gebeliğin polimorfik erüpsiyonunda veya gestasyonel pemfigoidde ürtikeryal 

lezyonlar en sık bulgudur ve veziküler lezyonlar da görülebilir.
• Fleksör bölgelerde periferinde steril püstüller olan eritematöz plaklar görül-

mesi gebeliğin püstüler psöriazisini düşündürmelidir.
Lezyonlar gestasyonel pemfigoid veya gebeliğin püstüler psöriazisini düşün-

dürüyor ise tanı ve değerlendirme için hasta dermatoloğa konsülte edilmelidir.

GEBELİĞİN ATOPİK ERÜPSİYONU

Atopik yatkınlığı olan gebelerde kaşıntılı ekzematöz veya papüller erüpsiyon baş-
laması halinde gebeliğin atopik erüpsiyonundan (GAE) şüphe edilmelidir. Olgu-



Güncel Kadın Hastalıkları ve Doğum Çalışmaları V

- 152 -

ların %75’inde üçüncü trimesterden önce başlar, sıklıkla erken gebelikte gelişir ve 
bir sonraki gebelikte tekrarlama eğilimi bulunur.

Gebelikte ekzema, gebeliğin prurigosu (gestasyonel prurigo, erken başlangıçlı 
gebelik prurigosu, gebeliğin papüller dermatititi ve gebeliğin lineer immünglobu-
lin M hastalığı olarak da bilinir) ve gebeliğin pruritik follikülitini de içeren has-
talıkların tamamı gebeliğin atopik erüpsiyonu içerisindedir. Bu sınıflama şeması 
atopi ile ilişkili ortak klinik özelliklere dayanır (3). Bu hastalıkların hiçbiri fetüs 
üzerinde kötü etki ile ilişkili değildir (6).

EPİDEMİYOLOJİ

GAE en sık gebelik dermatozudur, tüm olguların %50’den fazlasını oluşturur (3). 
Kişisel veya ailesel atopi ile ilişkilidir (mevsimsel rinit, astım ve/veya atopik der-
matit) ve ilk belirtisi olguların çoğunda atopik deri değişiklikleridir (2,3).

PATOGENEZ

Gebelikle ilişkili immünolojik değişikliklerin GAE’yi tetiklediği düşünülmekte-
dir. Gebelikte T helper tip 1 (Th1) sitokin üretiminde azalma ve T helper tip 2 
(Th2) sitokin üretiminin artmasının ekzema gelişimine yatkınlık yaratabilir (3, 8). 
Atopi öyküsü ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür ancak bu durum tartışmalıdır 
(2, 3, 9).

KLİNİK BULGULAR

GAE sıklıkla birinci veya ikinci trimesterde başlar ve olguların çoğunda ilk belirti 
atopik deri değişiklikleridir veya atopik dermatit öyküsü olup yıllardır remisyon-
da olan hastalarda atopik dermatit rekürrensi görülebilir (2, 9). Hastaların yakla-
şık %20’sinde GAE önceden olan atopik dermatitin alevlenmesi ile görülür.

Ekzema
GAE hastalarının çoğu klasik atopik dermatite benzer şekilde yüz, boyun ve flek-
sör bölgelerde yaygın ekzematöz erüpsiyon (E-tip GAE) ile başlar. Ancak cildin 
herhangi bir bölgesi de etkilenebilir. Lezyonlar ekzematöz yamalar, intakt veya ek-
skoriye papüller olabilir. Papüller follikül bazlı, gruplanmış veya dağınık olabilir. 
Şiddetli olabilen cilt kuruluğu hemen her zaman mevcuttur.

Gebeliğin Prurigosu
Ekstremitelerin ekstensör yüzeylerinde ve gövdede eritematöz, ekskoriye nodüller 
veya papüller ile başlar. GAE’nin daha az görülen bir tipi olup P-tip GAE olarak da 
adlandırılır (9, 10). Lezyonlar grup halinde kabuklu veya ekzematöz görülebilir. 
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Erüpsiyon genellikle erken postpartum dönemde düzelir (2) ancak üç aya kadar 
persiste de edebilir (11).

Gebeliğin Pruritik Folliküliti
Nadir vakalarda GAE folliküler, papülopüstüler erüpsiyon olarak başlar. Dağı-
nık, follikül bazlı papüller ve püstüller ilk olarak karında görülür ama gövdeye ve 
ekstremitelere yayılarak jeneralize olabilir (12). Görüntüsü steroidin indüklediği 
akneye benzer ve sadece hafif düzeyde kaşıntılıdır (13).

Erüpsiyon tipik olarak doğumdan iki hafta sonra düzelir (14, 15) ancak post-
partum altı haftaya kadar uzayabilir (12) veya doğumdan önce düzelebilir (2).

TANI

Tanı genellikle kişisel veya ailesel atopi öyküsü olan hastada klinik özelliklerin 
belirlenmesine dayanarak klinik olarak konur. Deri biyopsisi bulgular nonspesifik 
olduğu için genellikle yardımcı olmaz. Ancak tanıdan emin olunamadığı durum-
larda veya gestasyonel pemfigoid şüphesinde biyopsi yapılmalıdır.

Laboratuvar testleri genellikle endike değildir, hastaların %70’den fazlasında 
serum immünglobulin E (IgE) düzeyleri artabilir (3). Follikülit ile prezente olan 
hastalarda bakteriyel veya kandidal follikülitin ekarte edilmesi için püstüle kültür 
yapılmalıdır.

PATOGENEZ

Ekzematöz erüpsiyonlarda spongioz ve perivasküler mononükleer infiltratlar sık 
görülür (2). Epidermal hiperkeratoz veya parakeratoz da olabilir. Dermal, peri-
vasküler, eozinofil içermeyen lenfosittik infiltratlar veya epidermisde akantoz, hi-
perkeratoz ve parakeratoz izlenebilir.

Follikülit-tip GAE’de follikül merkezli, nötrofil içeren lenfohistiositik infiltrat, 
eozinofil, plazma hücreleri ve nötrofilik püstüller ile steril follikülit ile uyumlu 
gösteren histopatolojik bulgular görülebilir (2, 12, 15).

Direkt immünfloresan ve indirekt immünfloresan çalışmalar negatifdir.

AYIRICI TANI

GAE’nin ayırıcı tanısında gebelikle ilişkili olmayan (alerjik kontakt dermatit, pit-
riazis rosea, makülopapüler ilaç erüpsiyonu gibi) spongiotik dermatitler, gebeli-
ğin polimorfik erüpsiyonu ve erken evre gestasyonel pemfigoid bulunur.

Klinik olarak ekzema-tip GAE gebeliğin polimorfik erüpsiyonundan ve erken 
gestayonel pemfigoidden daha erken başlaması, deri fleksörlerini tutma eğilimi 
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ve abdominal sitrialarda ürtikeryal plakların olmaması ile ayırt edilebilir. Pruri-
go-tip GAE’nin gebeliğin polimorfik erüpsiyonundan ve erken gestasyonel pem-
figoidden klinik ayrımı zor olabilir. Bu vakalarda doğru tanı konulması için deri 
biyopsisi faydalı olabilir. Buna rağmen prurigo-tip GAE ve gebeliğin polimorfik 
erüpsiyonun bazı histopatolojik özellikleri benzerdir, lenfositik vaskülit bulguları, 
intersitisyel dermiste eozinofiller, ödem ve dermiste müsin depozisyonu gebeliğin 
polimorfik erüpsiyonuna GAE’den daha fazla uygundur (6).

Gebeliğin intrahepatik kolestazına sekonder lezyonlar ve gebelikle ilişkili ol-
mayan erüpsiyonlar (skabies, ilaç reaksiyonları gibi) öykü ve laboratuvar testleri 
(safra asitleri gibi) ile dışlanmalıdır (16).

TEDAVİ

Tedavinin amacı semptomların rahatlatılmasıdır. Gebe olmayan ekzema hasta-
larına benzer şekilde, GAE’li hastalar sık sık emolyentler kullanarak yeterli deri 
hidrasyonunu sürdürmeye teşvik edilmelidir.

Hafiften orta potense değişen topikal kortikosteroidler (fluokinolon asetonid, 
flutikason propionat, hidrokortizon valerat, mometazon furoat, trimsinolon ase-
tonid, betamatazon dipropionat, flutikason propionat, hidrokortizon butirat, de-
sonid gibi grup 4-6) semptomların kontrolünde faydalıdır.

Birinci kuşak oral antihistamin klorfeniramin ve ikinci kuşak oral antihistami-
nikler loratidin ve setirizin kaşıntının kontrol edilmesine yardımcı olabilir.

PROGNOZ

GAE fetüse kötü etki ile ilişkili değildir (2). Sonraki gebeliklerde tekrarlayabilir 
(9,16).

GEBELİĞİN POLİMORFİK ERÜPSİYONU

Gebeliğin polimorfik erüpsiyonu (GPE) ayrıca gebeliğin pruritik ürtikeryal pa-
pülleri ve plakları (PUPPP) olarak da adlandırılır. Benign, kendini sınırlayan, 
kaşıntılı, inflamatuar hastalık genellikle gebeliğin son haftalarında veya erken 
postpatum dönemde primiparöz kadınları etkiler (17). Gebeliğin toksik eritemi, 
gebeliğin toksemik raşı, gebeliğin lineer IgM dermatozisi ve geç başlangıçlı pruri-
go gibi eski terimler aynı durum için kullanılmıştır (10, 16, 18,19).

EPİDEMİYOLOJİ

GPE göreceli sık olup yaklaşık 1/160-300 gebelikte görülür (14, 16). Klasik tip 
GPE hastalarının dörtte üçü nullipardır (18).
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PATOGENEZ

GPE’nin etyopatogenezi bilinmemektedir ve heterojen nedenlerle olabilir (16, 
18). Abdominal derinin gerilme derecesi rol oynayabilir. GPE özellikle çoğul 
gebeliği olan kadınlarda abdomende aşırı gerilme ile daha sık görülür (14, 20). 
Gerilmenin konnetif doku hasarı yapması ve dermal antijenlere maruz kalınma-
sı sonucunda inflamatuar cevabın tetiklendiği öne sürülmektedir (21). GPE’nin 
patogenezinde reprodüktif hormonların rolü gösterilmemiştir. Dolaşımdaki fetal 
antijenlere immünolojik cevap sonucu gelişebileceği de diğer bir olası nedendir.

KLİNİK BULGULAR

GPE genellikle nullipar kadınlarda geç üçüncü trimesterde (ortalama 35. hafta-
da) başlar ama postpartum dönemde de görülebilir (18, 22). Tipik olarak şiddetli 
kaşıntılı eritematöz papüller striaların üzerinde bulunur. Abdominal stria en sık 
başlangıç yeridir (periumblikal bölgede) ve sadece başlangıç bölgesine sınırlı ka-
labilir (22). Lezyonlar daha sonra ekstremitelere, göğüse ve sırta yayılıp birleşik 
ürtikeryal plaklar oluşturur (23). Yüz, avuç içleri ve ayak tabanları genellikle et-
kilenmez. Açık tenlilerde eritematöz papülleri çevreleyen beyaz halolar sıklıkla 
bulunur.

Erüpsiyon genellikle dört ile altı haftada sona erer ve postpartum iki hafta için-
de düzelmesine rağmen daha uzun sürebilir veya doğumdan önce düzelebilir (9).

TANI

Deri biyopsisinin histopatolojik incelemesi perivasküler (yüzeyel ve derin) ve 
intersitisyel eozinofilleri içeren lenfositik infiltratları ortaya çıkarır (6). Bazı va-
kalarda lenfositik vaskülitler görülebilir. Hafif epidermal hiperplazi, spongioz ve 
parakeratoz gibi epidermal değişiklikler yaklaşık %30-50 hastada bulunur (6,23). 
Dermal ödem ve fokal müsin deposizyonu gibi ek bulgular izlenebilir.

İmmünohistokimyasal çalışmalar ile CD1a+ , CD54+ (ICAM-1+ ) dentritik hüc-
reler ve CD1a+ epidermal Langerhans hücrelerini içeren T helper baskın lenfosi-
tik infiltratlar deri lezyonlarında izlenir. DİF olguların yaklaşık %30’unda nons-
pesifik C3 ve IgM veya IgA depositlerinin dermoepidermal bileşkede veya kan 
damarlarında bulunduğunu gösterir (18). Bu depositler gestasyonel pemfigoidde 
granülerdir. İndirekt immünfloresan daima negatiftir.

AYIRICI TANI

GPE gestasyonel pemfigoidin erken, ürtikeryal fazını taklit edebilmesine rağmen 
gestasyonel pemfigoidin aksine tipik olarak umblikal bölgede sınırlı kalır. Bu iki 
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hastalık arasında tanının yapılamadığı vakalarda biyopsi spesmeninde DİF ile ay-
rım yapılır.

Hedef benzeri yapılar eritema multiformeye çok benzer. İlaç reaksiyonları, vi-
ral sendromlar ve infestasyonlar (skabies) da GPE’ye benzer şekilde eritematöz 
papüller ile ortaya çıkabilir (16, 18). Klinik öykü, rutin histoloji ve seroloji bu 
hastalıkların ayrımına yardımcı olur.

TEDAVİ

Semptomların rahatlatılması tedavinin temelidir. GPE’nin başlangıç tedavisin-
de orta ve yüksek potensli topikal kortikosteroidler (betametazon dipropionat, 
klobetazol propionat, diflurokortolon valerat, mometazon furoat, triamsinolon 
asetat gibi grup 2-4) önerilir. Topikal steroidler iyileşme sağlanana kadar günde 
bir veya iki kez uygulanabilir. Gebelikte topikal kortikosteroidlerin kullanımının 
güvenli olduğu meta-analizler ve diğer çalışmalar ile desteklenmiştir (24). Potent 
veya süperpotent topikal kortikosteroidler tüm gebelik boyunca 300 gramı aşması 
halinde düşük doğum ağırlığı riskini arttırabilir (25).

Şiddetli vakalarda kısa süreli prednizon veya prednizolon (0,5 mg/kg/gün 
bir hafta) sistemik kortikosteroidler semptomların hızlı düzelmesini sağlar (17). 
Klorfeniramin (birinci kuşak) veya sedatize etmeyen loratidin ve setirizin gibi 
(ikinci kuşak) oral antihistaminler kaşıntının kontrolüne yardımcı olabilir.

Semptomları sona erdirmek için erken doğum nadiren gerekir, hatta hiç ge-
rekli değildir (26).

PROGNOZ

GPE genellikle dört ile altı haftada sona erer ve postpartum iki hafta içinde dü-
zelir, bazı hastalarda daha uzun sürebilir veya doğumdan önce de düzelebilir (9). 
Diğer maternal pruritusların aksine GPE fetal veya maternal morbiditeyi arttır-
maz (16, 22). Rekürrens nadiren görülür (18).

GESTASYONEL PEMFİGOİD

Gestasyonel pemfigoid (herpes gestasyonalis) gebeliğin ikinci veya üçüncü tri-
mesterinde başlayan ve fetal risk artışına neden olabilen nadir bir otoimmün bül-
löz hastalıktır (27).

Epidemiyoloji
Gestasyonel pemfigoid nadir görülür, insidansı 1/20.000-50.000 gebedir. Sadece 
gebelerde veya trofoblastik tümörü olan kadınlarda paraneoplastik bir bulgu ola-
rak az sayıda vakada ortaya çıkar (9, 28).
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Patogenez
Gestasyonel pemfigoide derinin bazal membran bölgesinde eksprese edilen bir 
transmembran hemidesmozomal glikoprotein olan 180 kilodalton büllöz pemfi-
goid antijene (BP180 veya kollajen XVII) yönelik dolaşımdaki immünglobulin G1 
(IgG1) otoantikorları neden olur. Hasta serumlarının çoğu ekstraselüler NC17A 
epitopuna bağlanır ancak bazıları hem intraselüler hem de ekstraselüler BP180 
üzerindeki diğer epitoplara bağlanır (29). Büllöz pemfigoidde olduğu gibi bazal 
membran bölgesindeki antijenlere antikorların bağlanması epidermisin dermis-
ten ayrılması ile sonuçlanan inflamatuar kaskadı uyarır (30).

Gestasyonel pemfigoidde antikorlar sadece epidermisin bazal membran böl-
gesine değil aynı zamanda her ikisi de ektodermal orjinli olan koryonik ve am-
niyotik epitele de bağlandığı için otoimmünitenin primer bölgesi plasenta gibi 
görünmektedir. Koryonik villusta bulunan paternal majör histokompatibilite 
kompleksi (MHC) sınıf II antijenlerinin amniyotik bazal membrana karşı ma-
ternal antikorları indüklediği düşünülmektedir. Bu antikorlar daha sonra deri ile 
çapraz reaksiyona girebilir ve maternal (bazen yeni doğanda) hastalığa neden ola-
bilir (31).

Genetik yatkınlık hipotezi gestasyonel pemfigoid ile sınıf II insan lökosit anti-
jeni (HLA) fenotipi HLA-DR3/HLA-DR4 arasındaki ilişkinin gözlenmesiyle des-
teklenmiştir (32).

Klinik Bulgular
Gestasyonel pemfigoid en sık ikinci ve üçüncü trimesterde görülür. Yoğun kaşın-
tı görünür cilt lezyonlarının başlangıcından önce başlayabilir. Raşlar tipik olarak 
gövdede ürtikeryal plaklar veya umblikusu çevreleyen papüller ile başlar (9, 16). 
Lezyonlar avuç içlerinde ve ayak tabanlarında görülebilir ancak nadiren yüzü ve 
müköz membranları tutar. Erüpsiyon hızla yayılır ve gergin kabarcıklar oluşturur. 
Tüm vücut yüzeyi tutulabilir ancak müköz membranlar genellikle korunur.

Gestasyonel pemfigoid doğumdan önce düzelebilir. Bununla birlikte hastala-
rın %75’inde postpartum dönemde ve hastaların %25’inde sonraki dönemde oral 
kontraseptif hap kullanımıyla veya mensler esnasında alevlenme görülür. Vaka-
ların çoğu doğumdan sonraki haftalar veya aylar içinde spontan düzelir. Hastalık 
sonraki gebeliklerde tekrarlar ve genellikle daha kötüdür (16) ama gebelikleri de 
atlayabilir (33).

Tanı
Gestasyonel pemfigoidin tanısı klinik bulguların, rutin histopatolojik ve DİF için 
perilezyonal deri biyopsisinin incelemesi ve enzim bağlı immünsorbernt testi 
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(BP180 NC16A ELISA) ile anti-BP180 antikorlarının serum düzeylerinin ölçül-
mesine dayanır.

Patogenez
Vezikülasyon yapan bir lezyonun biyopsisi (rutin histopatolojik inceleme yapıla-
rak) perivasküler lenfositik ve eozinofilik infiltrat içeren subepidermal vezikülü 
ortaya çıkarır. Eozinofiller dermoepidermal bileşkede görülebilir ve vezikülü dol-
durabilir. Bazal hücre nekrozu ve dermal papilla ödemi genellikle raporlanır.

Direkt İmmünfloresan
Ani dondurulmuş perilezyonel deri biyopsisi kullanan DİF ile bazal membran 
bölgesinde homojen, lineer kompleman C3 depolanması saptanır. Gebede C3 
varlığı gestasyonel pemfigoid için patognomoniktir. IgG depolanması da hastala-
rın %30-40’ında mevcuttur ama tanı için bir kriter değildir.

Laboratuvar Testleri
BP180’in NC16A (büllöz pemfigoidde antikor bağlanması için primer bölge) ola-
rak bilinen nonkollajen ekstraselüler alanına karşı antikorlar ticari olarak temin 
edilebilen bir ELISA testi (BP180 NC16A) ile serumda tespit edilebilir. Gestas-
yonel pemfigoid tanısı için bu test sensitif ve spesifiktir ve tipik klinik özellikleri 
olan hastalarda pozitifliği tanısal olarak kabul edilebilir (34). BP180 NC16A ELI-
SA testinin sensitivite ve spesifitesi %96 ile 100 arasında değişir (34).

Dolaşımdaki anti-BP180 antikor düzeyleri hastalığın şiddeti ile koreledir ve 
tedaviye yanıtın izlenmesinde yararlıdır. Anti-BP180 seviyeleri gebelikten bir yıl 
sonrasına kadar yüksek kalma eğilimindedir ve sonraki gebeliklerde yeni bir ges-
tasyonel pemfigoid epizodu olmasa bile persiste edebilir (35).

Ayırıcı Tanı
Ayırıcı tanıya aşağıdaki hastalıklar girer:

Gebeliğin Polimorfik Erüpsiyonu
Gestasyonel pemfigoidin erken ürtikeryal plakları klinik ve histolojik olarak 
GPE’den ayırt edilemez. İki hastalığı ayırt etmeye yardımcı olacak klinik ipucu 
gestasyonel pemfigoid gerçekten periumblikal iken GPE’nin sıklıkla strialarda 
başlamasıdır. Dermoepidermal bileşke boyunca lineer C3 birikimi gösteren peri-
lezyonel derinin DİF’i ve ELISA testi ile BP180 NC16A’ya karşı dolaşımdaki anti-
korların gösterilmesi gestasyonel pemfigoid tanısını doğrular. GPE’de DİF genel-
likle negatiftir veya dermoepidermal bileşkede nonspesifik, granüler C3 birikimi 
gösterebilir ve BP180 NC16A antikorları her zaman negatiftir.
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Dermatitis Herpetiformis
Dermatitis herpetiformis (DH) gluten sensitivitesi ile ilişkili, çok kaşıntılı, vezi-
küler, otoimmün deri erüpsiyonudur. Gestasyonel pemfigoidden farklı olarak DH 
lezyonları tipik olarak dirseklerde, ön kolların dorsalinde, dizlerde, skalpte, sırtta 
ve kalçalarda bulunur. Dermal papilla içinde IgA’nın granüler birikimini gösteren 
perilezyonel derinin direk immünfloresansı DH tanısını doğrular.
Eritema Multiforme
Gebelik, infeksiyon veya ilaçlara bağlı eritema multiforme klinik olarak gestasyo-
nel pemfigoidi taklit edebilir ama rutin histoloji bu hastalıkları birbirinden ayırır.
Allerjik Kontakt Dermatit veya İlaç Reaksiyonları
Allerjik kontakt dermatit ve ilaç reaksiyonları fizik muayenede gestasyonel pemfi-
goide benzeyebilir bu nedenle ilaç kullanımı ve çevresel ajanlara maruz kalma ile 
ilgili dikkatli bir öykü alınması doğru tanı için yardımcı olabilir (16).

Tedavi
Gestasyonel pemfigoid tedavisinin temel amacı bül oluşumunu azaltmak, bül ve 
erozyonların iyileşmesini desteklemek ve kaşıntıyı hafifletmektir. Nadir görül-
mesi nedeni ile gestasyonel pemfigoide yönelik tedaviler randomize çalışmalarla 
değerlendirilememiştir. Tedavi klinik deneyime ve büllöz pemfigoid ile ilgili ça-
lışmalardan elde edilen kanıtlara dayanmaktadır (36). Lokalize hastalığın başlan-
gıç tedavisi için yüksek potensli (betametazon dipropionat, klobetazol propionat, 
desoksimetazon, diflurokortolon valerat, mometazon furoat, triamsinolon aseto-
nid gibi grup 2 ve 3) topikal kortikosteroidler kullanılabilir. Merhemler daha az 
kaşındırma ve batmaya neden olma eğilimindedir ve diğer topikal preparatlardan 
daha etkili olabilir ancak daha yoğun yapıdadır.

Semptomlar topikal kortikosteroidlerle kontrol edilemiyorsa ki yaygın bir 
durumdur, sistemik kortikosteroidler (prednizon 0,5 mg/kg/gün gibi) genellikle 
etkilidir. Semptomlar stabilize edildikten sonra doz azaltılabilir ve bazı hastalar-
da kesilebilir. Buna rağmen postpartum dönemde tedavinin yeniden başlatılması 
muhtemelen gerekli olacaktır (16).

Gebelikte sistemik kortikosteroid kullanımı göreceli güvenli görünmektedir. 
Daha eski çalışmalar sistemik kortikosteroidler ile abortus veya konjenital mal-
formasyon (oral kleftler) riski arasında bir ilişki olduğunu öne sürse de daha geniş 
popülasyon tabanlı çalışmalar bu bulguları doğrulamamıştır (37). Buna rağmen 
limitli veriler gebelikte sistemik kortikosteroidlere maruz kalan gestayonel pem-
figoid veya diğer otoimmün hastalıkları olan kadınlar için preterm doğum veya 
düşük doğum ağırlığı riskinin arttığını göstermektedir (7, 38).
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Şiddetli, persistan postpartum gestasyonel pemfigoid daha yüksek dozlarda 
sistemik kortikosteroidler veya alternatif immünsüpresan ajanlar gerektirebilir. 
Klinik yanıt alınana kadar günde 2 mg/kg’a kadar prednizon verilebilir ve daha 
sonra azaltılarak etkili en düşük dozda devam ettirilir. Şiddetli ve persisan gestas-
yonel pemfigoidi olan birkaç hastada başarıyla kullanılmış olan alternatif tedavi-
ler arasında azatioprin, yüksek doz intravenöz immünglobulinler (her siklusta 2 
g/kg), siklosporin, siklofosfamid, doksisiklin ve nikotinamid, rituksimab, immün 
aferez ve omalizumab yer alır.

Birinci kuşak oral antihistamin klorfeniramin ve ikinci kuşak oral antihistami-
nikler loratidin ve setirizin kaşıntının kontrol edilmesine yardımcı olabilir.

Prognoz
Fetal Prognoz
Hafif plasental yetmezlik nedeniyle prematürite ve gebelik yaşına göre küçük be-
bek riskinde artışa rağmen fetal prognoz genellikle iyidir (7, 39). Düşük riskinde 
artış yokur.

Birkaç yeni doğanda maternal IgG otoantikorlarının transplasental geçişine 
bağlı olarak büller (neonatal gestasyonel pemfigoid) görülebilir. Erüpsiyon hafif 
seyirlidir ve tedavi yapılmadan haftalar içinde düzelir (40). Annede yüksek doz 
kortikosteroid tedavisine devam edilse bile yenidoğanda adrenal süpresyon riski 
minimumdur.
Maternal Prognoz
Sonraki gebeliklerde gestasyonel pemfigoidin tekrarlama riski vardır.

GEBELİĞİN İNTRAHEPATİK KOLESTAZI

Gebeliğin intrahepatik kolestazı (obstetrik kolestaz) primeri cilt değişiklikleri ol-
mayan tek gebelik dermatozudur (41). Hastalık belirgin olarak avuç içlerinde ve 
ayak tabanlarında şiddetli, yaygın kaşıntı ile başlar ve diğer gebelik dermatozla-
rından farklı olarak cilt değişiklikleri kaşıntı nedeniyle gelişir.

Gebeliğin intrahepatik kolestazı fetüs için prematürite, mekonyumla boyalı 
amniyotik sıvı, intrauterin ölüm ve neonatal respiratuar distres sendromu riski 
dahil olmak üzere belirgin morbidite taşır. Maternal prognoz genellikle iyidir an-
cak bir çalışma etkilenen kadınların daha sonra hepatobilier hastalık riskinin art-
tığını öne sürmektedir (42).

GEBELİĞİN PÜSTÜLER PSÖRİAZİSİ

Önceleri impetigo herpetiformis olarak adlandırılan gebeliğin püstüler psöriazisi 
(GPP) gebelik sırasında ortaya çıkan veya gebelik tarafından tetiklenen jeneralize 
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püstüler psöriazisin son derece nadir bir varyantıdır (43). Tipik olarak üçüncü 
trimesterde ortaya çıkar ancak daha erken veya erken postpartum dönemde de 
gelişebilir.

Klinik Bulgular
GPP gebelik sırasında herhangi bir dönemde gelişebilir ancak tipik olarak üçün-
cü trimesterde periferinde dairesel bir paternde steril püstüllerle çevrili, simetrik, 
eritematöz plaklarla ortaya çıkar (4). Daha sonra merkez erode olup kabuklu hale 
geldikçe plaklar periferden genişler. Püstüllerin konsantrik halkaları olabilir. Püs-
tüller tipik olarak sterildir.

Erüpsiyon fleksural bölgelerde başlayıp sentrifugal yayılır. Gövde ve ekstremi-
teler genellikle tutulurken, eller, ayaklar ve yüz genellikle etkilenmez. Oral ve öze-
fageal erozyonlar görülebilir. Tırnaklar onikolitik hale gelebilir (tırnak plağının 
tırnak yatağından kalkması) veya pitting olabilir (44). Kaşıntı genellikle olmaz. 
Sistemik semptomlar şiddetlidir ve halsizlik, ateş, iştahsızlık, bulantı, kusma, ishal 
ve tetani olabilir(44).

Lökositoz ve yüksek eritrosit sedimentasyon hızı yaygındır. Muhtemelen hipo-
paratiroidizm nedeniyle hipokalsemi olabilir ve tetani, deliryum ve nöbetlere yol 
açabilir. Nadiren albüminüri, hipoalbüminemi, piyüri ve hematüri görülür.

Tanı
Tanı öykü ve fizik muayeneye dayanarak klinik olarak konulabilir. Buna rağmen 
hastalığın ve tedavisinin anne ve çocuk sağlığı üzerindeki potansiyel sonuçları (sis-
temik kortikosteroidlerin yan etkileri, preterm doğum gibi) göz önüne alındığında 
biyopsi spesmeninin histolojik değerlendirmeyle doğrulanması önerilmektedir.

Patogenez
GPP’nin histopatolojik özellikleri gebe olmayan hastadaki püstüler psöriazis ile 
aynıdır. Epidermiste nötrofil içeren spongiform püstüller görülür. Psöriaziform 
hiperplazi ve parakeratoz da ortaya çıkar (44).

Laboratuvar Testleri
Başlangıç laboratuvar değerlendirmesi ayırıcı tanılar için tam kan sayımı ve hi-
pokalsemi, diğer elektrolit anormallikleri, hipoalbüminemi, karaciğer ve böbrek 
fonksiyonlarını içeren tam bir metabolik paneli içerir. Bakteri veya mayalar için 
püstül kültürleri elde edilebilir.

Ayırıcı Tanı
Püstüler erüpsiyonlar için infeksiyöz etiyoloji (kandidiyazis, tinea korporis, impe-
tigo gibi) uygun kültürlerle dışlanmalıdır. GPP ayırıcı tanısında dikkate alınması 
gereken diğer dermatozlar şunlardır:
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• Subkorneal püstüler dermatoz klinik ve histopatolojik olarak GPP’yi taklit 
edebilir ancak tipik olarak asemptomatiktir. Şiddetli semptomların varlığı 
GPP’yi düşündürür.

• Akut jeneralize ekzantematöz püstülosis genellikle bir ilaca (çoğunlukla an-
tibiyotik) maruz kaldıktan birkaç saat ile birkaç gün sonra ortaya çıkan dü-
zinelerce ile yüzlerce nonfolliküler, steril, toplu iğne başı büyüklüğünde püs-
tüllerin hızlı gelişimi ile kendini gösteren şiddetli bir ilaç reaksiyonudur. İlaca 
maruz kalma öyküsünün olamaması GPP’yi akut jeneralize ekzantematöz 
püstülosisten ayırmaya yardımcı olur.

• Gebeliğin pruritik folliküliti kaşıntılıdır ve sadece perifolliküler olup bunların 
hiçbiri GPP için geçerli değildir.

• Gestasyonel pemfigoid vezikül halkaları veya püstüllerle kendini gösterebilir 
ancak histopatoloji farklıdır.

Tedavi
Fetüs ile ilişkili risk nedeniyle GPP’li kadınlar tedavi için hızlıca hospitalize edil-
melidir. Non stres testler veya biyofizik profil ile fetal iyilik hali takibi ve fetal 
büyümenin değerlendirilmesi için ultrasonografi yapılmalıdır. Hipokalsemi varsa 
düzeltilmeli, sıvı ve elektrolit dengesi korunmalıdır. Bu hastalarda bezen semp-
tomların hafifletilmesi ve fetal güvenlik için erken doğum gerekir (45).

GPP tedavisi için kanıtlar sınırlıdır (46). Başlangıç tedavisi olarak sistemik ste-
roidler önerilmektedir. Günde 60 ile 80 mg’a kadar prednizolon gibi yüksek doz 
sistemik kortikosteroidler birkaç gün verilir ve ardından semptomlar düzeldikçe 
yavaş yavaş azaltılır ve alevlenme olması durumuna karşı izlenir.

Düşük doz siklosporin (günde 2 ile 3 mg/kg arası) GPP’li hastalarda sistemik 
steroidlere alternatif olabilir (46). Organ transplantasyonu olan gebe hastalarda ya-
pılan çalışmalardan elde edilen veriler teratojenite riskinin düşük olduğunu ancak 
prematür doğum ve gebelik yaşına göre küçük bebekler olduğunu bildirmiştir (47).

İnfliksimabın başarılı kullanımı ile ilgili izole raporlar vardır (48). Bir derlemeye 
göre kortikosteroidler, siklosporin ve infliksimabın tamamı birinci basamak teda-
viler olarak listelenmiştir (46). Persiste eden vakalarda doğumdan sonra emzirme-
yen annelerde sistemik retinoidler veya metotreksat ek tedavi seçenekleridir (4).

Prognoz
GPP genellikle doğumdan sonra hızla düzelir ancak doğumdan sonra da alevle-
nebilir (49). Abortus, fetal büyüme geriliği veya ölü doğum gibi ciddi sekellerle 
birlikte plasental yetmezlik meydana gelebilir (50).
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SONUÇ

Gebelik dermatozları yalnızca gebelik sırasında ve/veya doğumdan hemen sonra-
ki dönemde ortaya çıkan kaşıntılı, inflamatuar dermatozların heterojen bir gru-
budur. Gestasyonel pemfigoid, gebeliğin polimorfik erüpsiyonu daha önceden 
gebeliğin pruritik ürtikeryal papülleri ve plakları olarak (PUPPP) adlandırılmak-
taydı, gebeliğin atopik erüpsiyonu, gebeliğin intrahepatik kolestazı ve gebeliğin 
püstüler psöriazisini içerir. Kaşıntılı deri döküntüsü olan bir gebede gecikmeli 
tanı veya yanlış tanı fetüs ve anne için önemli bir risk oluşturabileceğinden acil 
değerlendirme ve tanı gerektirir. Gebeliğin intrahepatik kolestazı ve gestasyonel 
pemfigoid prematürite ve ölü doğum gibi fetal risklerle ilişkilidir. Tedavide yeterli 
cilt nemlendirmesi, düşük potensliden yüksek potensliye kadar değişen topikal 
kortikosteroidler, düşük veya yüksek doz sistemik kortikosteroidler, düşük doz 
siklosporin veya infiliksimab kullanılabilir.
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