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Bir fizyolojik durum olan gebelik sirasinda viicudun bir¢ok organinda anatomik, fizyolojik ve
biyokimyasal degisiklikler olugsmaktadir. Gebe bir kadinda ortaya ¢ikabilecek anormalligi
anlayabilmek icin dncelikle olusabilecek fizyolojik degisikliklerin bilinmesi gerekmektedir.
Gebelige bagli normal degisikliklerin hastalik bulgusu olarak degerlendirilmesi gereksiz tanisal
ve terapotik islemlerin yapilmasina yol agabilecegi gibi, gebelik sirasinda goriilebilecek bazi
hastaliklarin da fizyolojik sinirlarda yorumlanmasi da anne ve fetiis i¢in tehlikelere yol agabilir.

Gebelerde yapilan biyokimyasal testlerin kontrol gruplarina gore ¢cok da fazla farkli olmadiklari
goriilmiistiir. Serum alkalen fosfataz diizeyi son trimesterde artmaktadir. Bu artisin biiyiik bir
kismi plasental kaynakli ve 1s1ya stabil izoenzimden kaynaklanir. Hayvanlardakinden farkli
olarak insan karacigerinde gebelik sirasinda biiyiime goriilmez. Kardiyak outputta artisa karsin
hepatik kan akimi degismez ya da hafifce artar, boylece kardiyak outputun karacigere yonelen
orani %35 azalir. Artan kan volumii ise plasentaya dogru yonelir. Normal bir gebelikte karaciger
histolojisi degismez. Baz1 kadinlarda yiikselen Gstrojen seviyelerine bagli spider angioma ve
palmar eritem olugsmasi normaldir ve bu lezyonlar dogumdan sonra kaybolurlar. Serum albiimin
seviyeleri gebelik sirasinda belirgin olarak diiser (1-5).

Tablo 1. Gebelik Sirasinda Bazi Testlerin Sonuclari

Test Gebeligin Etkisi
Alkalen fosfataz Artar
Transaminazlar Degismez
Laktik asit dehidrogenaz Degismez
G-glutamil transpeptidaz Degismez

Degismez
Albumin 1g/dl azalma
Globulin Hafifce artar
Seruloplazmin Artar
Hormon baglayic1 proteinler Artar
Transferrin Artar
Trigliserid Artar
Kolesterol Ikiye katlanabilir
Fibrinojen Artar
Faktor VII, VIII, X Artar
Pihtilasma zamani Degismez




Tablo 2. Gebelerde karaciger hastaligina benzer bulgular
Spider angioma
Palmar eritem
Sarilik
Ciltte kasint1 hissi ve izleri

Gebelikte sarihik

Sarilik gebelikte beklenmeyen bir bulgudur. Akut yagh karaciger, kolestatik sarilik veya
intoksikasyona bagli sarilik en sik nedenler arasindadir. Sarilik gebelik sirasinda gegirilen viral
hepatitte bagl olabilecegi gibi daha 6nceden var olan kronik karaciger hastaliginin gebelikle
artmasina da bagli olabilir.

Gebelerde karsilasilabilecek karaciger hastaliklari bashca ii¢ ana grupta siniflandirabilir.
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I.Gebelige 6zgii karaciger hastaliklar

Gebeligin akut yagh karaciger hastahgi

Baslangigta gebeligin akut karaciger atrofisi olarak tanimlanmustir (8). Nadir bir durum olmakla
beraber giderek hafif olgularin da taninmasi siklig1 artmaktadir. Insidansi yaklasik 10000
dogumda 1 olarak bildirilmistir ve bu oran preeklempsiye gore oldukea diisiiktiir (9). Karacigerde
ciddi anlamda yetersizlik olusturabilecegi i¢in tehlikeli bir tablodur. Tan1 konulmasi i¢in
gebeligin ikinci yarisinda olan bir kadinda protrombin zamaninin uzamasi ve serum fibrinojen
diizeyinin diismesi yeterlidir. Karakteristik karaciger bulgusu mikrovezikiiler yagh
infiltrasyondur (10-12). Subklinik olgularda insidans 32 dogumda 1’e kadar ¢ikabilir (13).
Hastaligin patogenezi tam olarak bilinmemekle beraber baz1 hastalarda ve ¢ocuklarinda “long-
chain 3-hydroxy acyl-coenzyme A dehydrogenase” LCHAD eksikligi bildirilmistir (14,15).



Hastaligin baslangici1 30-38’inci haftalarda olup; bulanti, kusma ve karin agrisini takiben sarilik
ortaya cikar. Tkiz gebeliklerde, erkek fetusda ve ilk dogumlarda daha sik karsilasilir. Siddetli
olgularda ensefalopati, bobrek yetmezligi, pankreatit, kanama ve yaygin damarigi pihtilasma
gortliir. Asit portal hipertansiyona bagli olarak gelisebilir. Gegici diabetes insiputusa bagl
polidipsi ve poliiiri bildirilmistir (16).

Serum amonyak ve amino asit diizeyleri artmistir. Bu mitokondriyel yetmezlige veya laktik
asidoza bagli olabilir. Serum iirik asit diizeylerinde artma ya doku yikimina ya da laktik asidoza
bagl olabilir. Diger laboratuar bulgular1 arasinda protrombin zamaninin uzamasi ve fibrinojen
seviyesinin diismesi goriiliir. Serum aminotransferaz diizeyleri orta derecede (<1000U/L)
artabilir, sarilik goriilebilir. Kan sayiminda 16kositlerde artis ve trombositlerde azalma siklikla
goriiliir. Ciddi kanamalar siklikla goriilebilir, ancak yaygin damar i¢i pihtilagsma %10 civarinda
izlenir (17).

Karaciger biyopsisi tani i¢in genellikle gerekmez, ayrica da eger koagiilopati varsa bu durum
kanama ve riiptiir a¢isindan tehlike olusturabilir. Bununla beraber biyopsi yapilan hastalarda
mikrovezikiiler yag depolanmasi, hepatositlerin koyu ¢ekirdekleri etrafinda yag vezikiillerinin
balonlagmasi, fokal inflamasyon ve nekroz alanlari saptanir. Periportal alanlar diger alanlara gore
bir miktar daha korunmus olarak izlenir. Elektron mikroskopisinde endoplazmik retiikulum
etrafinda yag vakuolleri ve bal petegi goriiniimii ile mitokondrilerde biiylime s6z konusudur (16).
Periportal kanama ve fibrin birikimi preeklempsi i¢in tipik olup gebeligin akut yaglh
karacigerinden ayirimi i¢in kullanilir (18).

Hastaligin erken tanisi ve miidahale ile hafif seyreden hastalarda olumlu sonuglar alinabilir. Anne
mortalitesi %0-15, bebegin mortalitesi ise %40-50 arasinda seyreder. Oliimler daha ¢ok
ekstrahepatik nedenli olup; yaygin damar i¢i pihtilagsma, kanama ve renal yetersizlikten
kaynaklanabilir. Hastaligin tekrar1 sonraki gebelikler i¢in olduk¢a nadirdir. Hafif olgular
hastanede yakin takipte tutularak izlenir. Eger annenin durumu kétiilesir, kusmalari artar, sariligi
ilerler ve pihtilagma bozukluklar1 baglarsa bebek dogurtulur. Tedavinin en 6nemli noktas1 tanida
geg kalinmamasi, bebegin zarar gormeyecek en kisa zamanda dogurtulmasi ve bundan sonra
karaciger destek tedavisinin baglamasidir. Destek tedavisi i¢inde kan transfiizyonu, glikoz igeren
stvilar ile hidrasyon, antibiyotikler, renal yetersizlik varsa diyaliz, repiratuar yetersizlik varsa
mekanik ventilasyon yapilabilir. Hepatik ensefalopati gelisirse oral laktuloz verilir (14, 16).

Erken tan1 konulmasi ve gerekli destek tedavisi ile annenin prognozu oldukga iyi seyreder. Bazi
calismalarda %100’e varan basar1 oranlar1 bildirilmistir (10, 14, 16). Annenin gordiigi tedavi ile
dogan bebeklerin perinatal mortalite oranlar1 da %6’lara kadar diismektedir. Bebekte LCHAD
eksikligi bulunabilir, bu nedenle nonketotik hipoglisemik koma acisindan dikkatle takip
edilmelidir. Anne, baba ve ¢ocuklar dahil olmak iizere tiim ailede LCHAD eksikligi ya da
mutasyonu arastirilmalidir (15).

Hiperemezis gravidarum

Gebeligin ilk ii¢ ayinda, daha ¢ok sabahlar1 goriilen, bulant1 hissinin devam ettigi bir durumdur
(6). Hastaligin siddetli oldugu gebelerde bilirubin diizeyleri normalin dort kati kadar artabilir,
serum transaminaz diizeyleri ise 200 IU/L’ye kadar yiikselebilir. Karaciger biyopsi drnekleri
normal ya da yaglanma gosterebilir. Bu degisiklikler genellikle yetersiz beslenmeye bagli olup,
dogumdan hemen sonra ortadan kalkmaktadir. Alinan idrar 6rneklerinde keton cisimlerinin



bulunmas1 beslenme bozukluklari agisindan fikir verebilir. Hastaligin derecesine gore fetiisiin
dogum agirlig1 da etkilenmektedir (7).

Hastalarda siv1 elektrolit dengesini saglamak tedavide en 6nemli noktay1 olusturur. Cogu hasta
oral alimi yeterli oldugu icin ileri tibbi tedavi gerektirmez, ancak alamayan hastalarda intraven6z
yol ile replasman yapilmalidir. Tiamin ve pridoksin bulantinin azalmasinda katkida bulunabilir.
Gebelikte siklikla kullanilan antiemetiklerin ekstrapiramidal yan etkilerine kars1 dikkatli takip
yapilmalidir. Uzamis siddetli hiperemezis durumlarinda total parenteral beslenme (TPN)
gerekebilir (7).

Preeklempside ve eklampsi

Preeklempsi hipertansiyon, proteiniiri ve 6dem iigliisiinden olusur, buna konvulzyon ve
hiperrefleksi ilave olunca eklampsi ad1 verilir. Etiyoloji agik olmamakla birlikte, etkilenen
hastalarda endojen vazokonstriiktrlere karst artmis yanit ve sistemik vaskiiler rezistans artisina
bagli genel vazospazm soz konusudur. Hedef organ olarak uterus, bobrekler ve beyin
etkilenmektedir. Karaciger yalnizca siddetli hastalik durumunda etkilenir. Vaskiiler endotel hasari
siniizoidlerde trombositlerin birikmesine ve fibrin depolanmasina yol agmaktadir. Bunun sonunda
ortaya ¢ikan iskemi fokal ya da diffiiz hepatoseliiler nekroz ve kanamalara neden olur (20).

Hastalarda serum alkalen fosfataz ve transaminazlar siklikla artmistir. Trombositlerde diigme gibi
yaygin damar i¢i pithtilagsma sendromu bulgulari izlenebilir. Sarilik genellikle goriilmez, goriilen
hastalarda da 6mg/dl’yi gegmez; bu ise hemolize bagli olan artigin renal yoldan
temizlenememesine baglhidir. Karaciger histolojisinde periportal fibrin depolanmalari, kanamalar,
kiiciik nekroz ve infarkt alanlar1 ve hematomlar izlenir.

Preeklampsinin erken taninip tedavisi ile karaciger komplikasyonlar 6nlenebilir. Karaciger
tutulumu var ve fetiis matiirse dogumla gebelik sonlandirilmalidir. Tan1 gestasyonun erken
doneminde konursa; yatak istirahati, antihipertansif tedavi ve Mg siilfat verilir (20).

Hemoliz, yiikselmis karaciger enzimleri ve diisiik trombosit sendromu (HELLP)

HELLP sendromu nadir olmay1p, preeklempsi saptanan gebelerin yaklasik %20’sinde bulunur
(19). Bas agris1, agiz kurumasi ve gérme bozukluklar1 gibi preeklemsi bulgular1 yaninda, karin ve
gogiis agrisi, bulant1 ve kusma gibi sikayetler de mevcuttur. Diastolik kan basinci genellikle
110mmHg’nin {izerindedir.

Hastaligin tanis1 genellikle zordur. Preeklempsi ile trombositopenisi olan gebelerin ¢cogu HELLP
tanis1 alacaktir; ancak yine de idiyopatik trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik
purpura ve antifosfolipid sendromlar1 g6z 6niinde bulundurulmalidir (20-22). Karaciger
enzimlerinin yiikselmesi cogu zaman viral hepatit olarak yanlis yorumlanmaktadir (23).
Hastalarda olusan hemoliz serum LDH artis1 ve periferik yaymada goriilen parcalanmis hiicreler
ile saptanabilir. Serum aminotransferaz diizeyleri orta dereceden ¢ok yliksek seviyelere kadar
c¢ikabilir. Bilirubin ve kolestatik enzimler genellikle diisiik seviyelerde artig gosterir (24). Serum
D-dimer, doku polipeptid antijen (TPA) ve fibronektin artislar1 sendroma eslik edebilir ve ciddi
hastaligin birer bulgularidir. Serum glutatyon S-transferaz seviyeleri karaciger etkilenmesini
gosteren hassas bir testtir (25-29).



Tablo3. HELLP sendromu tam Kriterleri
Hemolitik anemi
Periferik yaymada bozukluklar
Total bilirubinin > 1.2 olmast
Laktat dehidrogenazin > 600 olmasi
Karaciger enzim diizeylerinde artma
Serum aspartat aminotransferazin > 70 U/L veya normalin 2 katindan fazla olmasi
Trombositopeni
Trombosit sayisinin < 100,000 olmasi

Karaciger biyopsi 6rneklerinde preeklempside oldugu gibi periportal kanama ve fibrin birikimi
ile periportal hepatik nekroz izlenmektedir. Hem makrovezikiiler hem de mikrovezikiiler yag
birikimi olabilir, ancak steatoz genellikle azdir. Bu durum gebeligin akut yagh karaciger
hastaligindan ayirt etmede faydali bir bulgudur. Laboratuar testleri ile karaciger histolojisi
arasinda yakin bir korelasyon olmadigi i¢in diisiik seviyede yiikselen transaminaz degerleri ve
hafif derecede diisen trombositler karacigerde etkilenme olmadig1 anlamina gelmez (30, 31).

HELLP sendromunda etkilenen biitiin parametreler dogum ile birlikte normale doner. Nadir
durumlarda dogumdan kisa bir siire dnce annede kotiilesme ile birlikte trombositlerde tehlikeli
diismeler, sepsis, karaciger yetmezligi ya da multi organ yetmezlikleri ve yaygin damar igi
pihtilagma goriilebilir. Anne 6liimii olabilirse de nadirdir (32). Hastaliin seyrini tahmin etmede
serum aminotransferaz seviyeleri veya trombositlerdeki diisiisiin derecesi faydali degildir (33).
HELLP sendromunun sonraki dogumlarda tekrar etmesi diisiik bir ihtimaldir (34).

Hastalarin esas tedavisi bebek dogana kadar yakin takip ve destek tedavisidir. Destek tedavisi
icinde hastalara trombosit siispansiyonu verilebilir, bobrek yetersizligi gelisirse diyalize
alinabilir. Dogum sonrasi plazmaferez ve kortikosteroid kullanimlarinin faydasi tam olarak
gosterilmemistir (35-37).

Karacigerde kanama ve riiptiir

Preeklempsi, eklempsi ve HELLP sendromuna eslik eden komplikasyonlardan birisi de kanama
problemleridir. Yaygin damar i¢i pthtilagma sonucunda intrahepatik vaskiiler yap1
bozulmaktadir(38). Bu tablo infarkt, subkapsiiler kanama ve ruptiire yol acabilmektedir. Klinik
olarak agir bir tablo olup, hasta ani baglayan sag iist kadran agrisi1 sonrasinda hizla kétiilesir. Tan1
icin ultrasonografi, tomografi veya magnetik rezonans gerekebilir. Subkapsiiler hematom
genellikle konservatif olarak tedavi edilir, ciddi seyreden kanama ve riiptiirlerde cerrahi
miidahale ve hatta karaciger nakli gerekebilir(39).

Gebelik Kolestazi

Gebeligin son ii¢ ayinda gelisen intrahepatik bir kolestaz durumudur. Hafif durumlarda sadece
kasmti mevcuttur. Idrar rengi koyulasip diski rengi acilabilir. Hastalar genel olarak iyi
seyrederler, agr1 duymazlar ve dogumdan sonraki 1-2 hafta i¢inde kasintilar1 kaybolur. Sonraki
gebeliklerde tekrar ortaya ¢ikma ihtimali yiiksektir (40).

Serum safra asitleri (cholic ve chenodeoxycholic acid) artmigtir. Serum konjuge bilirubin ve
alkalen fosfataz diizeyleri artabilir, ancak GGT diizeyi normal veya normale yakindir. Steatore



siktir ve hastaligin siddeti ile dogru orantilidir. Vitamin K eksikligine bagli olarak protrombin
zamani uzamistir. Karaciger biyopsi orneklerinde hafif derecede kolestaz bulgulari vardir (41).

Gebelik kolestazi siklikla ailesel seyreder; annede, kizlarinda ve torunlarinda benzer sikayetler
bulunabilir. Oral kontraseptif alim1 da benzer yakinmalara yol agabilir. Temelde yatan bozukluk
progesteron metabolizmasinda diisiiniilmektedir. Siilfa metabolitlerinin 6zellikle de disiilfatlarin
safra yollarinda atiliminda aksamalar s6z konusudur (42).

Hastalarin tedavisinde niitrisyonel destek ve 6zellikle K vitamini takviyesi dnemlidir.
Ursodeoksikolik acid safra yollarindan steroid siilfatlarinin atilimini hizlandirir, kasintiy1 azaltir
ve biyokimyasal bozulmalarda diizelmeye yardimci olur. Safra asiti baglayici ajan olarak
kolestiramin tedavide yardimci olabilir, ancak steatoreyi ve K vitamini emilimindeki bozulmay1
arttirabilir. Annenin prognozu oldukea iyidir, fakat fetus i¢in distres, prematurite ve bunlara bagl
Oliim riski bulunmaktadir. Bu nedenle yakin fetal monitorizasyon yapilmalidir. Anne bir sonraki
gebelikte veya oral kontraseptif kullanirsa benzer tablo ile karsilasabilecegi konusunda
uyarilmalidir (43-45).

I1. Onceden normal karacigere sahip gebelerde meydana gelen karaciger hastalig

AKkut viral hepatitler

Gebelikte sariliga neden olan en sik karaciger hastaliga akut viral hepatitlerdir (46). Gebelik akut
viral hepatitlere hassasiyeti artirmaz, viral hepatitin seyri ve sonuglar1 gebelikle degisiklik
gostermez. Yetersiz beslenme prognozu agirlastirabilir. Klinik 6zellikleri ve karaciger fonksiyon
testleri gebe olmayanlara gore farkli degildir. Hepatitin fetiis tizerine olan etkileri degisik
(abortus-prematiire dogum) olup, konjenital anormallige yol agmaz. Gebelikte viral hepatitin
tedavisi gebe olmayanlarda yapildigi gibidir. Fulminant karaciger yetmezligi gelistiginde
karaciger transplantasyonu yapilmalidir (47).

Hepatit A

Anneye oral-fekal yolla bulasir, varsa ayn1 evdeki diger ¢ocuklar kaynak olabilir. Gebe kadinlar
hepatit A i¢in immunglobulin ve as1 ile tedavi edilirler. Hastaligin seyri diger insanlardakinden
farkli degildir. Hepatit A viriisii gebeligin seyri izerinde herhangi bir olumsuz etkiye sahip
degildir. Endemik bolgelere seyahat edecek annelere giivenle hepatit A asis1 yapilabilir. Hepatit
A gecirmekte olan annelerin bebeklerini anne siitii ile beslememeleri yoniinde herhangi bir
kisitlamaya gerek yoktur.

Hepatit B

Akut B hepatiti gebe bir kadinda gebe olmayanlara gore farkli seyretmez. 1. ve 2. trimestirde akut
B tipi hepatite sahip kadinlar nadiren hastaligi ¢cocuklarina geg¢irirler (%0-10), 3. trimestirde
enfeksiyon oldugunda gecis %60-70 civarina ¢ikar.

Kronik HBV tastyicist olup da viral replikasyon bulgular1 gdsteren kadinlar % 80-90 oraninda
viriisii gecirirler ve bunlarin %90’ 11 kronik tastyici olur. Kronik tastyici formuna doniisen
cocuklarm nihai prognozu degiskenlik arz eder, ancak erkek ¢ocuklarin yaklasik yarisinda ileride
siroz ve hepatoselliiler kanser gelisir. Aktif viral replikasyon yoksa bebege gecis ¥4 veya daha az
oranda meydana gelir ve kronik enfeksiyon olusumu da olduk¢a azdir. Gegis en sik dogumda
olur, transplasental enfeksiyon da olabilir, fakat nadirdir. Hepatit B ile enfekte olanlarin;
1/2’sinde umblikal kord kaninda, 1/3’iinde amniyotik sivida ve 3/4’iinde siitte HBsAg bulunur.



Tedavi; Hepatit B tasiyicist oldugu bilinen bir kimse ile temas eden gebeler asilanmalidirlar. As1
ve immiinglobulin gebelikte giivenle kullanilabilir. Esas tedavi bebege yonelik olup profilaksi
seklindedir; dogumu takiben 12 saat igerisinde hepatit B immiinglobulini (0,5ml) + 0, 1, 2 ve
12.ayda da (dort defa) hepatit B asis1 yapilmalidir.

Gebeligin kronik hepatit B enfeksiyonu olan anne iizerine 6nemli bir etkisi gériinmemektedir ve
serum aminotransferaz seviyeleri cogu zaman degismemektedir. Tedavi i¢in kronik hepatit B
hastalarinda kullanilan interferon gebelerde kullanilmamaktadir, lamuvidin ise son trimestirde
kontrollii olarak kullanilabilir. Tenofovir de gebelerde kullanilabilir.

Hepatit D
Bebege gegis HBV ile birlikte olur (koinfeksiyon). Gebelerde fulminan seyir daha fazladir.
Gegisin 6nlenmesi HBV enfeksiyonunda oldugu gibidir.

Hepatit C

HCV nadiren anneden bebege gecer. Annede hepatit C’ye karsi antikor varsa (anti-HCV
pozitifligi), HCV RNA bakilmalidir. Eger HCV RNA negatif ise anneden bebege gecis s6z
konusu degildir. Yani maternal viremi geciste dnemlidir. Annenin serumundaki hepatit C
virlisline kars1 gelisen antikor plasentadan gegerek dogan bebekte alt1 ay boyunca tespit
edilebilmektedir, bu nedenle bebekte hepatit C viriisiiniin tespiti i¢in viriisiin RNA’sia bakilmasi
gerekmektedir (48).

Gebelik kronik HCV’si olan kadinlarda serum aminotransferaz diizeylerini cogu zaman
degistirmemektedir. Hepatit C tedavisi i¢in kullanilan interferon ve ribavirin gebelikte
kontrendikedir.

Hepatit E

Hepatit E viriisii gelismemis tilkelerde dnemli bir sorundur. Gebeligin son ii¢ ay1 i¢indeki akut
enfeksiyon, akut karaciger yetersizligi ve %20’ye varan maternal mortalite ile sonuglanabilir
(49). Hepatit E ayn1 zamanda intrauterin dliimlerin ve diigiiklerin dnemli bir nedenidir (50, 51).
Anneden bebege vertikal ge¢is olabilir ve bebekte hepatit gelisebilmektedir. Bugiin i¢in bu gegisi
engelleyecek herhangi bir tedavi yontemi yoktur.

Herpes simplex virus (HSV type II)

Daha ¢ok immiin sistem yetersizligi olan kisilerde goriilen bu enfeksiyon normal kadinlarda
subklinik iken hamilelik sirasinda gelisirse klinik bulgular verebilmektedir. Ortaya ¢ikan hepatit
tablosu 6zelikle son ii¢ ayda ise fulminan hepatite doniisiip ensefalopati ile seyredebilir.
Gebelerde orofarinks veya genital bolgelerde vezikiiler lezyonlar ile birlikte serum transaminaz
yliksekligi varsa enfeksiyondan siiphelenilir. Tani i¢in serolojik testler faydalidir. Asiklovir
kullanilmasi etkili bir tedavi olup anneden bebege gecisi de engellemektedir (52).

Bunlarin disinda daha az siklikta agsagidaki viriisler de fetal risk olustururlar: kizamikcik, su
cicegi, CMV, poliomyelit, HIV, coxackie B, parvo viriis B 19.



Safra taslan

Ikinci ve 3. trimestirde (muhtemelen) progesteronun etkisi ile safra kesesinin bosalmas1 tam
olamaz, safra ¢gamuru siktir, ancak sadece %3-5’inde safra tag1 goriiliir. Klinik 6zellik, hastaligin
seyri ve tedavi gebe olmayanlardaki gibidir.

Budd- Chiari sendromu

Gebelik ile tromboza olan yatkinlik artmaktadir, 6zellikle dogum sirasinda hepatik venlerde
tromboz olusup Budd-Chiari sendromu gelisebilir. Bu tablo genellikle preeklempsi ve HELLP
sendromunda ve antifosfolipid antikor pozitifligi olan preeklemptik gebelerde olusur (55). Ayrica
trombofili nedenlerinden biri olan factor V Leiden mutasyonu da altta yatan neden olabilmektedir
(56, 57).

Gebelerde goriilen ilaca bagh karaciger hastahigi (toksik hepatit)

Gebelerde toksik ilaglarm kullanimi bebekte sariliga ve kernikterusa yol agabilir. Ozellikle
stilffonamidler bilirubini albuminden ayirdiklari i¢in kullanilmamalidir. Ayrica bebekte glukoz 6-
phosphate dehidrogenaz eksikligi varsa sarilik gelisme ihtimali artmaktadir.

Akut viral hepatit disindaki diger nedenler nadiren karaciger hastaliina yol agarlar.
IT1. Onceden karaciger hastaligi olanda olusan gebelik

Bunlar baglica 3 grupta toplanabilirler:
-hafif bir hepatiti olanlar,
-kronik aktif hepatit veya sirozu olanlar ve
-portal ven trombozuna bagh (ekstrahepatik) portal hipertansiyonu olanlar.

Hafif hepatiti olanlar genellikle normal menstrual siklusa sahiptirler, normal fertiliteye sahiptirler
ve gebelik i¢in herhangi bir risk tagimazlar

Kronik karaciger hastaligi ve portal hipertansiyon

Sirozu olanlar ileri yasta olmalari, amenore veya anovulatuvar siklusa sahip olmalari nedeniyle
nadiren gebe kalirlar. Gebelik inaktif karaciger hastalig1 veya karaciger fonksiyonlari iyi
olanlarda olusabilir. Kriptojenik siroz veya otoimmiin hepatiti olanlarda gebelik daha siktir.
Sirozu olmayanlara gore spontan abortus artmamistir. Prematiire dogum sirotik hastalarin
1/5’inde goriliir. Dekompansasyon oldugunda (sarilik, asit...) prematiire riski artar. Postpartum
kanama porto-sistemik sant1 olanlarin 3/4’iinde goriiliir. Portal hipertansiyonu olan hastalar gebe
kalirlarsa artan kan hacmi ve biiyiiyen uterusun karin i¢inde olusturdugu basing nedeni ile portal
vendz basinclar artar ve varislerde biiylime izlenir. Hepatik ensefalopati ve asit miktarinda
onemli bir degisme olmayabilir.

Hastalarda dogum normal yolla denenmeli, gerekirse ikinci donem (aktif dogum donemi)
forcepsle kisaltilmalidir. Sezeryandan kaginilmalidir. Yasayan bebekler konjenital anormallikler
ve karaciger hastaligi i¢in (anne HBV degilse) 6zel bir risk tasimazlar. Hastalar gebelik boyunca
altta yatan karaciger hastaliklar1 nedeniyle spesifik tedaviye ihtiyag gosterebilirler. Genel kural
olarak o6zellikle 1.trimestirde ilag alimindan sakinilmalidir.



Portal hipertansiyonu olan hastalarin tedavisinde varisler i¢in profilaktik bant ligasyonu
yapilabilir, asit rahatsiz edecek boyutlara ulagmis ise beta-bloker ve spironolaktonun kontrollii bir
sekilde kullanilabilir. Vazopressin veya oktreotid gibi ilaglarin kullanimindan (uterusda iskemi
yaptig1 ve erken doguma yol agtig1 i¢in) kaginilmalidir. Gebeligin portal basinci ve dolagimi
etkilemesi gibi, siroz ve portal hipertansiyon da gebeligi etkiler; anne ve bebek tlizerindeki
morbiditeyi arttirir.

Wilson hastahg

Wilson hastalig1 amenore ve infertilite ile seyreder, ancak bakir selazyon tedavisi ile ovulatuar
siklus saglanip hastalar gebe kalabilir. D-penicillamin ve trientin kullanimi gebelikte giivenle
devam edebilir. Gebe kalan hastalarda bu ilaglarin kesilmesi bakirin hizla artmasina ve bunun
sonucunda akut karaciger yetmezligi gelismesine ve 6liime neden olabilir. Bununla birlikte,
Wilson hastalig1 tedavi devam ettigi siirece genellikle gebelikte iyi seyreder (53).

Otoimmiin karaciger hastaligi

Kadinlarda otoimmiin hastaliklar erkeklere gére daha sik goriilmektedir. Gebe kalan otoimmiin
karaciger hastaligi olan bir kadinda tedaviye devam edilmelidir. Diisiik doz azothioprine
teratojenik degildir. Gebelikte olusan kismi immiinosiipresyon nedeniyle diisiik doz azothioprine
yeterlidir. Gebeligin sonlanmasi ile doz ayarlamasi gerekebilir. Hastalar gebelik boyunca ve
gebelikten alt1 ay sonrasina kadar sik olarak aminotransferaz takibinde tutulmalidir.

Primer biliyer siroz, gen¢ kadinlardan ¢ok dogurganlik yas1 gecmis kadinlarda siktir. Primer
biliyer sirozu olan hastalarin gebe kalmasi ile kasintilarinda belirgin artig goriilebilir.
Ursodeoksikolik asit kagintilarin giderilmesinde yardimei olabilir.

Karaciger neoplazileri

Gebelik sirasinda yapilan ultrasonografilerde karacigerde kitle tespit edilebilir. Iyi huylu olarak
adenomlar, fokal noduler hiperplaziler veya hemanjiomlar goriilebilir. Ozellikle oral kontraseptif
kullanan kadinlarda adenom siklig1 artmistir. Gebelikle birlikte adenomlarda biiyiime, kanama ve
ruptiir goriilebilmektedir (54). Gebelik sirasinda saptanan yiiksek a-fetoprotein diizeyleri
hepatoseliiler karsinom agisindan tetkik edilmelidir.

Karaciger nakli yapilmis hastalarda gebelik

Karaciger nakli yapilan hastalarda eger greft saglikli ¢alistyorsa ve bobrek fonksiyonlari stabil ise
genellikle nakilden bir yil sonra gebe kalmaya izin verilebilmektedir. Ancak karaciger nakli
sonrasi biitlin gebeler yiiksek risk grubunda olarak takip edilmelidirler (58). Gebelik sirasinda
immiinsiipresyona devam etmek gerekmektedir. Hastalar CMV enfeksiyonu ve rejeksiyon
acisindan yakindan takip edilmelidir. Teratojenik etki bildirilmemis olmakla beraber prematiire
dogum ve diisiik dogum agirlikli bebekler daha siktir. Gestasyonel diabet ve preeklemsi riski
immiinsiipresif ilaglara bagli olarak artabilir. Nadiren de olsa annede greft rejeksiyonu
gelisebilmektedir.
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